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Résumé

Les infections des voies urinaires, chez les femmes enceintes, demeurent une
pathologie trés fréquente et peuvent avoir des consequences néfastes pour la mére et pour le
foetus.

Ce travail consiste a cerner les différents aspects de ’infection urinaire chez la femme
enceinte et d’actualiser les données épidémiologiques. Ceci permettrait aux cliniciens
d’ajuster les attitudes thérapeutiques et préventives et d’éviter I’émergence de souches

résistantes.

Cette etude, allant du 28 février au 8 Mai, au niveau de I'hdpital Centre-Hospitalier-
Universitaire de Ben Boulaid a Blida et au sein du laboratoire d'analyse médical privé a
Tipaza, est réalisee sur 159 échantillons dont 31 cas d'ECBU (19,5%) sont révélees positif
pour des femmes enceintes externes, des femmes enceintes hospitalisées du service de

gynécologie et pour des grossesses a haut risque.

L’age et le trimestre de grossesse sont probablement des facteurs de risque dans la

survenu des infections urinaires au cours de la grossesse.

La bactériologie et la galerie biochimique ont permis I’identification des germes
incriminés dans 1’infection urinaire comme E. coli (61,29%), K. pneumoniae (25,81%),
S. saprophyticus (6,45%), P. mirabilis (3,23%), et le streptocoque B (3,23%).

Sur un total de 31 souches isolées, une importante résistance a 1’amoxicilline,
I’amoxicilline-acide clavulanique est notée (80-100%), en plus 9,7 % (3 isolats) des souches
isolées sont productrices de béta-lactamase a spectre élargi ou E. coli, révélé le prédominant

avec 6,46 % (2 isolats) suivie par K. pneumoniae 3,23% (1 isolat).

Au terme de ce travail le respect des mesures d’hygiene, la propreté individuelle et
collective ainsi que l’entretient de I’environnement hospitalier, demeurent les principaux
regles a prendre en considération pour permettre une nette diminution des infections urinaires

chez les femmes enceintes.

Mots clés: infection urinaire, Femme enceinte, ECBU, antibiorésistance, BLSE.



Abstract

The urinary tract infections, in pregnant women, remain a very common pathology

and can have harmful consequences for the mother and the fetus.

This work consists of identifying the different aspects of urinary tract infection in
pregnant women and updating the epidemiological data. This would allow clinicians to adjust

therapeutic and preventive attitudes and avoid the emergence of resistant strains.

This study, from February 28th to May 8th, at the University-Hospital-University
Hospital of Ben Boulaid in Blida and in the private medical analysis laboratory in Tipaza, is
carried out on 159 samples including 31 cases of ECBU (19.5%) were positive for external
pregnant women, pregnant women hospitalized in the gynecology department and for high-

risk pregnancies.

Age and trimester of pregnancy are probably risk factors in the occurrence of

urinary tract infections during pregnancy.

The bacteriology and the biochemical gallery allowed the identification of the germs
incriminated in the urinary infection like E. coli (61,29%), K. pneumoniae (25,81%), S.
saprophyticus (6,45%), P. mirabilis (3.23%) and streptococcus B (3.23%).

Of a total of 31 strains isolated, significant resistance to amoxicillin, amoxicillin-
clavulanic acid is noted (80-100%), in addition to 9.7% (3 isolates) of isolated strains are
producing broad-spectrum beta-lactamase where E. coli, revealed the predominant with
6.46% (2 isolates) followed by K. pneumoniae 3.23% (1 isolate).

At the end of this work the respect of the hygiene measures, the individual and
collective cleanliness as well as the maintenance of the hospital environment, remain the main
rules to be taken into account to allow a clear reduction of the urinary infections in the

pregnant women.

Key words: urinary tract infection, Pregnant woman, ECBU, antimicrobial resistance, ESBL.
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Glossaire

Age gestationnel: Semaine gestationnelle (nombre de semaine depuis la fécondation de
I’ovule).

Bacteériurie: Présence de bactéries dans 1’urine.
Hématopoiése: Formation de cellules sanguines.
Hypotrophie: Développent insuffisant d’un organe.

Lithiase: Maladie caractérisée par la présence de calculs dans un organe ou dans son canal

excréteur.
Meéat: Orifice externe de 1’ureétre.
Miction: Emission naturelle d’urine par évacuation de la vessie.

Mort périnatal: Décés d’un feetus apres 28 semaine de gestation, et décés néonatal précoce

(déces d’enfant de moins d’une semaine).

Néphrite: Inflammation du rein.

Périnée: Région anatomique situé entre 1’anus et les parties génitales.
Pollakiurie: Augmentation anormal de nombre de miction.

Pression arteriel: Pression du sang dans I’artére de la circulation systémique (circulation

principale)

Reflux vésico-urétrale: Remontée des urines de la vessie vers le rein.

Sécretion Cervico-vaginal: Pertes vaginales.

Stase: Ralentissement ou arrét de la circulation normale d'un liquide tel que le sang ou I'urine.
Sténoses urétrales : Rétrécissement du conduit allant de la vessie vers le méat urinaire.

Utérus gravide: Utérus contenant une grossesse (placenta, cordon ombilical, membrane

amniotique et liquide amniotique dans lequel baigne et se developpe le feetus).
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Résumé

Les infections des voies urinaires, chez les femmes enceintes, demeurent une
pathologie trés fréquente et peuvent avoir des consequences néfastes pour la mére et pour le
foetus.

Ce travail consiste a cerner les différents aspects de I’infection urinaire chez la femme
enceinte et d’actualiser les données épidémiologiques. Ceci permettrait aux cliniciens
d’ajuster les attitudes thérapeutiques et préventives et d’éviter I’émergence de souches

résistantes.

Cette etude, allant du 28 février au 8 Mai, au niveau de I'hdpital Centre-Hospitalier-
Universitaire de Ben Boulaid a Blida et au sein du laboratoire d'analyse médical privé a
Tipaza, est réalisee sur 159 échantillons dont 31 cas d'ECBU (19,5%) sont révélees positif
pour des femmes enceintes externes, des femmes enceintes hospitalisées du service de

gynécologie et pour des grossesses a haut risque.

L’age et le trimestre de grossesse sont probablement des facteurs de risque dans la

survenu des infections urinaires au cours de la grossesse.

La bactériologie et la galerie biochimique ont permis I’identification des germes
incriminés dans 1’infection urinaire comme E. coli (61,29%), K. pneumoniae (25,81%),
S. saprophyticus (6,45%), P. mirabilis (3,23%), et le streptocoque B (3,23%).

Sur un total de 31 souches isolées, une importante résistance a 1’amoxicilline,
I’amoxicilline-acide clavulanique est notée (80-100%), en plus 9,7 % (3 isolats) des souches
isolées sont productrices de béta-lactamase a spectre élargi ou E. coli, révélé le prédominant

avec 6,46 % (2 isolats) suivie par K. pneumoniae 3,23% (1 isolat).

Au terme de ce travail le respect des mesures d’hygiene, la propreté individuelle et
collective ainsi que I’entretient de I’environnement hospitalier, demeurent les principaux
regles a prendre en considération pour permettre une nette diminution des infections urinaires

chez les femmes enceintes.

Mots clés: infection urinaire, Femme enceinte, ECBU, antibiorésistance, BLSE.



Abstract

The urinary tract infections, in pregnant women, remain a very common pathology

and can have harmful consequences for the mother and the fetus.

This work consists of identifying the different aspects of urinary tract infection in
pregnant women and updating the epidemiological data. This would allow clinicians to adjust

therapeutic and preventive attitudes and avoid the emergence of resistant strains.

This study, from February 28th to May 8th, at the University-Hospital-University
Hospital of Ben Boulaid in Blida and in the private medical analysis laboratory in Tipaza, is
carried out on 159 samples including 31 cases of ECBU (19.5%) were positive for external
pregnant women, pregnant women hospitalized in the gynecology department and for high-

risk pregnancies.

Age and trimester of pregnancy are probably risk factors in the occurrence of

urinary tract infections during pregnancy.

The bacteriology and the biochemical gallery allowed the identification of the germs
incriminated in the urinary infection like E. coli (61,29%), K. pneumoniae (25,81%), S.
saprophyticus (6,45%), P. mirabilis (3.23%) and streptococcus B (3.23%).

Of a total of 31 strains isolated, significant resistance to amoxicillin, amoxicillin-
clavulanic acid is noted (80-100%), in addition to 9.7% (3 isolates) of isolated strains are
producing broad-spectrum beta-lactamase where E. coli, revealed the predominant with
6.46% (2 isolates) followed by K. pneumoniae 3.23% (1 isolate).

At the end of this work the respect of the hygiene measures, the individual and
collective cleanliness as well as the maintenance of the hospital environment, remain the main
rules to be taken into account to allow a clear reduction of the urinary infections in the

pregnant women.

Key words: urinary tract infection, Pregnant woman, ECBU, antimicrobial resistance, ESBL.
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Glossaire

Age gestationnel: Semaine gestationnelle (nombre de semaine depuis la fécondation de
I’ovule).

Bacteériurie: Présence de bactéries dans 1’urine.
Hématopoiése: Formation de cellules sanguines.
Hypotrophie: Développent insuffisant d’un organe.

Lithiase: Maladie caractérisée par la présence de calculs dans un organe ou dans son canal

excréteur.
Meéat: Orifice externe de 1’ureétre.
Miction: Emission naturelle d’urine par évacuation de la vessie.

Mort périnatal: Décés d’un feetus apres 28 semaine de gestation, et décés néonatal précoce

(déces d’enfant de moins d’une semaine).

Néphrite: Inflammation du rein.

Périnée: Région anatomique situé entre 1’anus et les parties génitales.
Pollakiurie: Augmentation anormal de nombre de miction.

Pression artériel: Pression du sang dans I’artére de la circulation systémique (circulation

principale)

Reflux vésico-urétrale: Remontée des urines de la vessie vers le rein.

Sécrétion Cervico-vaginal: Pertes vaginales.

Stase: Ralentissement ou arrét de la circulation normale d'un liquide tel que le sang ou l'urine.
Sténoses urétrales : Rétrécissement du conduit allant de la vessie vers le méat urinaire.

Utérus gravide: Utérus contenant une grossesse (placenta, cordon ombilical, membrane

amniotique et liquide amniotique dans lequel baigne et se développe le feetus).
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Introduction

Depuis des annees, Les infections urinaires constituent un vrai probléme de santé
publique. Elles viennent en deuxiéme position aprés les infections respiratoires. C’est 1'une
des infections les plus rencontrées en pratique de ville comme en milieu hospitalier
(Singleton, 2004).

Les infections urinaires sont caractérisées par leur fréquence la plus élevée chez la
femme que chez I'homme du fait de la conformation de I'appareil urogénital feminin. En effet,
il est estimé que 20% de la population féminine adulte dans le monde développera une
infection urinaire contre moins de 0,1% des hommes (ldatte, 1998).

En Afrique, de nombreuses études montrent que les infections urinaires représentent
les infections bactériennes les plus fréquentes au cours de la grossesse qui mérite de retenir
I'attention de sa fréquence et ses complications aussi bien chez la mére que chez le feetus. Au
Nigeria, en 1993, elle touchait 23,9% des femmes enceintes venant des consultations
prénatale (Olusanya et al., 1993). Au Maroc, une étude menée en 2011 montrait une
prévalence de 28,78% des infections urinaires chez les femmes enceintes (Ait Miloud, 2011).

Les enquétes épidémiologiques constituent un outil de base pour l'identification des
causes, a savoir les facteurs de risques et la surveillance de ces infections, d'une maniére
simple et a moindre codt. Cet avantage est encore plus considérable dans les pays de faible

niveau socio-économique comme I'Algérie.

L'examen cytobactériologique des urines qui seul permet d'affirmer le diagnostic et de
guider le traitement est aussi et de loin, l'examen le plus fréquemment demandé a un
laboratoire de microbiologie. C'est dans ce contexte que cette méthode est choisie pour étudier

ce type d'infection chez les femmes enceintes.

Au vu de ces problémes, il est nécessaire de déterminer par le biais des méthodes
microbiologiques et des enquétes épidémiologiques la prévalence de l'infection urinaire chez
les femmes enceintes, d‘identifier quelques facteurs de risque ainsi que les germes
responsables et d’en étudier leur sensibilit¢ aux antibiotiques. Ceci, afin de recourir au
traitement le plus efficace et en fin, de faire passer des recommandations qui visent a

minimiser le taux de ce type d'infection dans notre commune.
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I-1. Rappel sur I'anatomie et le rdle physiologique de I'appareil urinaire

L’appareil urinaire est un ensemble d’organes assurant 1'épuration du sang ainsi que la
production et 1’élimination de I'urine. L'appareil urinaire se compose de deux reins, de deux
uretéres, d’une vessie, d’un urétre et d'un méat urinaire (figure 1). Il se forme et commence a
fonctionner avant la naissance (Kouta, 2009).

Les deux reins produisent 1’urine, les uretéres la drainent vers la vessie, ou elle

s’accumule jusqu’a son évacuation par I’urétre (Gould, 2001).

I-1-1. Anatomie et fonctionnement
> Lesreins
Le corps humain posséde deux reins. Toutefois, un seul rein peut suffire a
I’accomplissement des fonctions d'épuration et d'¢limination. Les reins sont fixes sous les
cOtes et sont en liaison avec l'artere rénale, par laquelle arrive le sang a filtrer (Gould, 2001).
En plus du role de filtration, les reins réalisent d’autres fonctions indispensables pour
le bon fonctionnement du corps humains. En effet, les reins occupent un rdle clé dans la
régulation de 1’homéostasie, excrétent les déchets solubles, participent au maintien de la
composition en eau et en électrolytes des liquides de I’organisme et régulent le pH. IIs jouent
¢galement un role dans 1I’hématopoiese, par I’intermédiaire de la sécrétion d’érythropoiétine
qui stimule la moelle rouge osseuse, la régulation de la pression artérielle par I’intermédiaire
de la sécrétion de rénine. Ils interviennent aussi dans la production d’une forme active de
vitamine D (Gould, 2001).
> Les ureteres
Ce sont deux canaux de 25 a 30 cm de long (Ben rais et Ghfir, 2002), et de 3 a5 mm
de largeur (Hughes et Nichol, 1990). Les deux ureteres jouent un réle dans le transport des
urines du bassinet des reins vers la face postérieur de la vessie (Forest et Louise, 2006).
» Lavessie
C’est un organe musculaire creux qui sert de stockage provisoire des urines, la forme de
la vessie dépend de son état de réplétion : lorsqu’elle est vide ou contient peu d’urine, elle
prend la forme de pyramide inversée et quand 1’urine commence a s’accumuler elle se dilate et
prend la forme d’une poire (Nguyen, 2008). La contenance de la vessie est variable, 300 ml en
moyenne. Elle est fermée par un sphincter urétral, un muscle en forme d’anneau qui commande
I’ouverture et la fermeture de la vessie. Par ailleurs, le besoin d’uriner se nomme miction

(Lasnier et al., 2002).



> L'urétre

Canal excréteur terminal qui conduit 'urine de la vessie vers [’extérieur de
I’organisme (Ben rais et Ghfir, 2002).
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Figure 1 : Schéma de I’appareil urinaire (Nicole, 2006).

I-1-2. Physiologie des urines

L’urine est un liquide biologique composé de déchets de 1’organisme. Elle est secrétée
par les reins par filtration du sang, qui sera expulsée hors du corps par le systeme urinaire
(Zerari et Dje-Kouadio, 2014).

L’urine d’un sujet sain présente plusieurs parametres: (Lavigne, 2007).
*Volume: 1000-1600 ml en 24h. Ce volume peut étre réduit a la suite de grandes chaleurs ou
de divers exercices corporels.
*Couleur: la couleur de l'urine normale va de transparent a jaune foncé. Cette coloration
jaune provient principalement aux pigments qu’elle contient tels 1’urochrome et
I’uroérythrine.
sLimpidité: I’urine normale fraichement émise renferme toujours des cellules épithéliales, du
mucus de sédiment, et constitue le dépot floconneux. Les leucocytes qu’elle contient peuvent
également de facon légére diminuer sa clarte.
*Odeur: 1légére, cependant des bactéries peuvent transformer 1’urée en carbonate
d’ammonium (cas de cystite) et donner une odeur ammoniacale.

* Poids: déterminé a I’aide d’un pycnométre, ’urine recueillie 24h pése environ 1,02 kg.



I-2. Mise au point des connaissances sur les infections urinaires chez la femme enceinte

L'expression « infection urinaire » désigne soit une infection d'une partie du systéme
urinaire, soit la présence d'un grand nombre de microorganismes dans l'urine (Forest et
Louise, 2006).

Un tiers de femmes ayant eu un premier épisode d’IU souffrira d’infections urinaires
récidivantes (Francois et al., 2013).

L’infection urinaire représente la complication médicale la plus fréquente pendant la
grossesse. Chez la femme enceinte, toute IU est un risque de complication (Caron et al.,
2015).

I-2-1. Les formes cliniques de I'infection urinaire

L’infection urinaire regroupe trois entités cliniques différentes :
a. Bactériurie asymptomatique (BA)

La BA est défini par la présence de germes dans [’urine en I’absence de toute
symptomatologie clinique.
Epidémiologie

La BA est défini par la présence d'au moins 10° germes/ml au cours de I'examen
cytobactériologique des urines (Abdoulaye, 2002).

Elle concerne 4 & 6% des femmes enceintes avec un pic d’incidence de la 9°™ 4 la

17°™semaine de grossesse (Saccoun, 2010).

b. Cystite aigué

Il s’agit d’une inflammation de la paroi de la vessie d’origine infecticuse touchant
essentiellement les femmes. Elle se manifeste par des signes urinaires dans la majorité des
cas: brdlures mictionnelles, pollakiurie, cystalgies post mictionnelles et surtout une pyurie
avec un ECBU positif (Vaubourdolle, 2007 ; Karhate andaloussi, 2011).
Epidémiologie

Associée a la culture positive une symptomatologie du bas appareil urinaire. Elle

concerne 1,3 a 3,4% des grossesses (Abdoulaye, 2002).

c. Pyélonéphrite aigué
La pyélonéphrite aigue est une infection aigué des voies urinaires hautes, elle se
définit comme un état inflammatoire d’origine infectieuse touchant le rein (néphrite) et les

voies excrétrices (pyélite).



Elle se manifeste par des signes fonctionnels et physiques de I'appareil urinaire
accompagnee ou non de signes généraux tels que des vomissements, des nausees, des frissons,
douleurs lombaires, troubles du transit, fievre avec un ECBU positif (Karhate andaloussi,
2011).

Elle est caractérisée par la présence d’une bactériurie associée a des symptomes qui
indiquent I’atteinte du haut appareil urinaire (Amrani hannoudi, 2011).

Epidémiologie

La pyélonéphrite est une infection du parenchyme rénal. Elle concerne 1 a 2% des
femmes enceintes, mais survient dans 70 a 80% des cas chez des patientes ayant un
antécédent de bactériurie asymptomatique. Le germe le plus souvent en cause est Escherichia
coli (Abdoulaye, 2002).

I-2-2. Physiopathologie des 1U
Au niveau de ’appareil urinaire, I’arbre urinaire est normalement stérile a 1’exception
de l'uretre distal et du méat urinaire. En effet, ces régions sont colonisées par des micro-

organismes commensaux qui ne se développent pas facilement dans les urines (Yabi, 2006).

I-2-2-1. Les voies de pénétration des bactéries

Le mode de pénétration des germes dans les urines peut étre effectué par:
a. Voie ascendante

C'est la principale voie de propagation de l'infection urinaire chez la femme dont
I'urétre est court. En remontant 1’urétre, ces bactéries peuvent soit gagner la vessie, ou elles se
multiplient ce qui correspond a une cystite, ou elles gagnent parfois les ureteres puis les reins
correspondant a une pyélonéphrite (Anglaret et Mortier, 2003).

b. Voie descendante

Cette propagation descendante répond au classique syndrome entéro-rénal dont le lieu
d'origine du germe est l'intestin. Cette voie est surtout due a la fréquente constipation de la
femme enceinte entrainant ainsi, le météorisme et les entérocolites qui favorisent la
pullulation bactérienne (Merger, Levy et al., 1993). Par ailleurs, seuls les staphylocoques et
les candidas peuvent parfois provoquer une infection parenchymateuse par voie hématogene
(Anglaret et Mortier. 2003).



1-2-2-2. Les facteurs favorisants les infections urinaires chez la femme enceinte

La pathogenése des infections urinaires s’explique par différents facteurs qui jouent un

role important dans la cause des infections urinaire (Anglaret et Mortier, 2003).

a. Facteurs liés a la grossesse

Les infections urinaires sont relativement plus fréquentes pendant la grossesse: 5 a

10%, soit une multiplication du risque de 2 a 2,5 fois. Cette fréquence accrue durant la

grossesse peut s'expliquer par les facteurs suivants :

Des modifications mécaniques: l'utérus gravide exerce une compression sur la vessie
et sur les deux uretéres. Cette compression vésicale favorise I'apparition d'un résidu
post mictionnel qui est la cause d'infection urinaire (Abdoulaye, 2002 ; Saaidia et
Chinar, 2014).

Des modifications hormonales: la sécrétion de progestérone qui a une action
myorelaxante, favorise une stase urétérale (ralentissant le passage des urines vers la
vessie).

Des modifications des propriétés physico-chimiques des urines: I’activité bactéricide
des urines pourrait étre diminuée par l'augmentation de la concentration des urines.
Une immunodépression physiologique favorisant la présence de bactéries dans
I’appareil urinaire (Pourcine, 2010 ; Saaidia et Chinar, 2014 ; Caron et al., 2015).
Le diabéte: La bactériurie asymptomatique est présente dans 5,9% des grossesses
normales et 12,5% chez des diabétiques. Lors d’antécédents d’infection urinaire elle

est présente dans 18,5% des cas (Mauroy et al., 1996 ; Saaidia et Chinar, 2014).

b. Facteurs liés a I'hote

Ces facteurs sont des facteurs mécaniques, physiologiques et comportementaux :
Absence d'anticorps spécifiques antibactériens dans les sécrétions cervico-vaginales
chez la femme.

Les anomalies de l'appareil excréteur: lithiase, sténoses urétrales, reflux veésico-
urétérale (vidange incompléte de la vessie).

Briéveté de l'urétre: La faible longueur de l'urétre féminin et la proximité étroite avec
I'appareil génital expliquent sans doute la fréquence des U chez la femme.

Les rapports sexuels.

Certaines habitudes d’hygiéne (vétements moulants, bains moussants ou a remous).
Les facteurs loco-régionaux dont la constipation et les infections génitales chez la
femme (Abdoulaye, 2002 ; Pourcine, 2010).



c. Facteurs liés a la bactérie
Certaines souches sont plus virulentes que d’autres car elles adhérent plus fortement a

la muqueuse urothéliale et ne sont pas chassées par le flux urinaire. (Laville et Xavier, 2003).

I-2-2-3. Les risques maternofoetal lors d'une infection urinaire
a. Conséquences feetales
-Prématurite élevée.
-Risque d’infection néonatale.
-Mort périnatale.
-Hypotrophie (infection chronique).
b. Conséquences maternelle
» Infections basses :
-Récidive élevée.
-Evolution vers la pyélonéphrite dans 10% des cas.
» Pyélonéphrite maltraitée :
- Evolution vers les formes graves : septicémie, abces rénal, pyélonéphrite gravido-toxique.
» Récidives de pyélonéphrite :
-Evolution vers la néphrite interstitielle chronique (altération progressive de la fonction
rénale) (Saaidia et Chinar, 2014).

I-3. Les bactéries responsables des infections urinaires

De nombreux micro-organismes peuvent infecter les voies urinaires, mais 1’agent le
plus fréquent est Escherichia coli, il est majoritaire (70-95%) et représente plus de la moitié
des infections urinaires. Le groupe Klebseilla, Entérobacter, Serratia et Proteus est retrouvé
dans 10 a 15 % des cas. Le Pseudomonas aeroginosa est retrouvé dans 10 a 15% des cas alors
que le genre Staphylocoque dans 5% de cas (Lobel et Soussy. 2007).

Dans certaines circonstances, des levures représentent une infection réelle des voies
urinaire. Les deux principaux organismes pathogénes sont le Candida albicans et plus
rarement le Candida tropicalis. Ce type de champignon ou levure se rencontre habituellement

chez des malades sondés et ayant recu une antibiothérapie prolongée (Chartier. 2001).



I-3-1. Les bacilles a gram négatif
a. Escherichia coli

La majorité des infections urinaires de la femme est due a E. coli (80% des cas). C’est
une entérobactérie qui se développe en 24h a 37°C dans les milieux gélosées donnant des
colonies rondes, lisses, a bords réguliers, de 2 a 3mm de diameétre, non pigmentées (Avril et
al., 1992). Elle fermente le glucose avec ou sans gaz, réduise les nitrates en nitrite et dégrade
le tryptophane en indole (Freny et al., 2006; Oulymata, 2007; Clave, 2012).

b. Proteus mirabilis

Se sont des bactéries trés mobiles (pouvant envahir les milieux de cultures) qui se
distinguent facilement des autres entérobactéries par leurs caracteres biochimiques (uréase +,
H2S +) et leur résistance naturelle a la colistine.

P. mirabilis vient au second rang apreés E. coli, dans I'étiologie des infections urinaires
(10% des cas), ils sont avant tout responsables des infections urinaires récidivantes. C'est un

espece bactérienne habituellement sensible aux antibiotiques (Fauchere et Avril, 2002).

c. Klebseilla pneumoniae

Les Klebsielles sont des bactéries immobiles, de dimensions comparables a celles d’E.
coli. Elle donne aprés une incubation de 24h a 37°C des colonies de 3 & 4mm de diameétre,
bombées, muqueuses, parfois filantes a I’anse de platine (Sougakoff et Trystram, 2003).

K. pneumoniae constitue un germe multi résistant a partir duquel se développent des
épidémies d’infections (infections urinaires, pulmonaire, ou septicémie) acquises en milieux

hospitalier (Wainsten, 2012).

d. Enterobacter sp

Ce sont des bactéries de 3 a 4 mm de diamétres, tres semblable a Klebsielles mais elles
sont mobiles, et ne posséde pas de capsule polysaccharidique.

Enterobacter sp comprend plusieurs espéces dont E. aerogenes et E. cloacae sont les
agents les plus fréquents d’infections urinaires. Ces especes se déplacent de la flore fécale

vers les voies urinaires grace aux flagelles (Goubau et gombel, 2000).

e. Serratia marcescens
C'est une bactérie mobile, responsable des infections urinaires nosocomiales, surtout

chez les malades opérés ou sondés (Berche et al., 1991).



f. Le genre Pseudomonas

Pseudomonas sp est une bactérie aérobie strict possédant un métabolisme oxydatif
mais en absence d’oxygéne elle peut utiliser les nitrates comme accepteur d’électrons.

Elle est dépourvue de spores et de capsules, mobile grace a la présence d’un flagelle
monotriche polaire, mésophile capable de se développer dans des températures allant de +4°C
a +45°C avec une température optimale de croissance entre 30°C et 37°C (Sefraoui, 2015).

L’espéce la plus fréquemment responsable d’infections humaines est p. aeroginosa.

(Wainsten, 2012).

I-3-2. Les cocci a gram positif
a. Staphylocoques

Les staphylocoques sont des coques immobiles et non encapsulées, de 0,8 a 1u de
diameétre, ayant un aspect en grappe au microscope optique (Pebret et Veron, 1993).

Cette bactérie est susceptible de sécréter différentes toxines et des enzymes, qui

entrainent des Iésions suppuratives et nécrotiques (Wainsten, 2012).

b. Entérocoques
Les entérocoques sont des cocci disposes en diplocoques, ils se développent sur milieu
ordinaire et sur milieu hostile (NaCl 6,5 %, bile) (Sougakoff et Trystram, 2003).
Les plus fréqguemment isolés sont Enterococcus faecalis et a un moindre degré
Enterococcus faecium.
Cette espece ne possedent ni catalase (a la différence des staphylocoques), ni oxydase
(Avril et al., 1992).

c. Streptocoques

Les streptocoques sont des cocci de taille et de forme irréguliére, groupés en chainettes
plus ou moins longues et flexueuses, immobiles, acapsulés, asporulés. Se sont des germes
exigeants qui ne poussent pas sur les milieux de culture ordinaires. Ceux-ci doivent étre
additionnés de sérum ou de sang frais (Sougakoff et Trystram, 2003).

Les germes Streptococcus sont responsables de nombreuses infections dont la nature
et la gravité sont variable selon les espéces et les groupes antigéniques (Denis et al., 2011).

Les Streptocoques du groupe B et D sont les plus retrouvés dans les infections

urinaires (Wainsten, 2012).



I-4. Facteurs de virulence des germes uropathogenes

Les germes qui sont capables de coloniser le tractus urinaire sont qualifiés
d'uropathogenes. La colonisation est possible grace a des facteurs de virulence, mais la
capacité a induire une 1U n'est pas la méme pour toutes les bactéries. E. coli est la bactérie la
plus uropathogene (Barrier Letertre, 2014).

La premiere étape de l'infection est la migration le long de l'uretre vers la vessie. La
migration est possible par la fixation des bactéries sur des protéines de I'épithélium urinaire
grace a des adhésines ou fimbriae ou pili présentes sur la surface de la paroi bactérienne
(Barrier Letertre, 2014).

On distingue deux principaux groupes de fimbriae chez E. coli. lls se différencient
parleur capacité a agglutiner les érythrocytes en fonction de la présence ou de I'absence de
mannose. Les adhésines mannose-sensibles ou pili de type 1 se fixent aux résidus D-mannose,
des protéines de I'épithélium de la vessie (Barrier Letertre, 2014).

Les adhésines mannose-résistantes ou pili de type P se lient aux récepteurs
glycolipidiques présents sur la membrane des cellules rénales. lls sont donc un facteur de
virulence I’origine de pyélonéphrites. Ces adhésines permettent la colonisation, l'invasion
mais aussi la formation biofilm ou les bactéries adhérent entre elles en couche et sont ainsi
protégées. Leur fixation aux cellules urothéliales peut aussi induire une apoptose et une
exfoliation. L'accés aux tissus plus profonds est ainsi facilité (Barrier Letertre, 2014).

D'autres facteurs de virulence sont présents chez E. coli. Les sidérophores
(aérobactine, entérobactine) sont sécrétés par les bactéries pour chélater le fer. Ainsi les
bactéries captent le fer de I'hdte et I'utilisent pour leur croissance (Barrier Letertre, 2014).

Des toxines ont également un réle important. Le facteur cytotoxique nécrosant (CNF)
détruit les cellules de I'épithélium urinaire. Associé a I'a-hémolysine, qui lyse les érythrocytes,
cela contribue au phénomeéne inflammatoire, perturbe la cascade de signalisation cellulaire et
induit I'apoptose de la cellule héte, libérant des nutriments dont le fer, essentiel a la croissance
et a la survie bactérienne. Ces toxines facilitent ainsi I'invasion et la dissémination dans la
cellule hote (Barrier Letertre, 2014).

Concernant les autres bactéries, d'autres facteurs de pathogénicité ont été observés:

Les flagelles chez P. mirabilis, plus longs et moins nombreux que les adhésines, sont
responsables de la mobilité de la bactérie dans le tractus urinaire.

L'uréase, sécrétée par P. mirabilis, K. pneumoniae ou S. saprophyticus, est une

enzyme qui transforme l'urée en dioxyde de carbone et ammoniac, alcalinisant ainsi les



urines. Les ions présents dans les urines sont alors dissous et précipitent, pouvant former des
calculs phospho-ammoniaco-magnésiens sur la paroi vésicale.

La présence d'une capsule chez K. pneumoniae lui confére une résistance a la
phagocytose. C'est un facteur de virulence important car il s'oppose aux processus de défense

de l'organisme (Barrier Letertre, 2014).

| -5. Résistance des germes aux antibiotiques

Il arrive qu'une espéce de bactéries posséde une résistance naturelle face un
antibiotique, mais, la majorité des résistances bactériennes sont toutefois acquises.

Les bactéries peuvent résister a la toxicité d'un antibiotique grace a des mécanismes
résultant soit de mutations ponctuelles ou bien d'un transfert horizontal de génes. Par
exemple, la résistance aux f-lactamines est due & une B-lactamase qui hydrolyse la pénicilline
et la céphalosporine (Russell, 1999).

On peut distinguer 5 principales groupes de B-lactamases:
Les pénicillinases chromosomiques.
Les pénicillinases plasmidiques.
Les céphalosporinases inductibles.

Les céphalosporinases constitutives.

NN NN

Les B-lactamase a spectre élargi (BLSE) et les entérobactéries sont tres concernés par
les BLSE (Yabi, 2006).

Les BLSE sont des enzymes qui inactivent les B-lactamines, dont font partie les
céphalosporines de 3éme et de 4éme génération. En fait, les BLSE sont responsables d’une
résistance aux penicillines, aux oxyimino-céphalosporines (céftriaxone, céfotaxime,
céftazidime) et aux monobactames (aztréonam) (Mirabaud, 2003 ; Yabi, 2006).

Il existe actuellement plusieurs types différents de BLSE codées par des plasmides,
dont font partie les groupes TEM, SHV, OXA, PSE. La distinction entre ces enzymes est due
a des mutations génétiques (Mirabaud, 2003).

La création de biofilms résistants aux antibiotiques, I'imperméabilité de la membrane
externe des bactéries sont d'autres stratégies, maintenant considérees comme des mécanisme

de résistance intrinseque résultant de la physiologie d'adaptation des cellules (Russell, 1999).



Tableau I : profil de résistance des bactéries aux antibiotiques.

Bactéries Resistance naturel Resistance acquise BLSE Auteurs
-Sensibilité a toutes | -Résistance de haut | -Résistance a
les  PB-lactamines, | niveau a | ’ensemble des
malgré ’expression | I’amoxicilline et la | pénicillines, aux
Escherichia d(,a : ti(?arcillinfa, bar C(?phalos,po,rin(?s de Sougakoff et
coli céphalosporinases | 1’élaboration  d’une | 3éme génération, et Trystram(2003)
chromosomique a | pénicillinase. aux monobactames.
bas niveau. -L’activité de
I’imipenéme  n’est
pas modifiée.
-Résistance a la | -Résistance de haut | -Résistance a
colistine, cyclines | niveau aux | I’imipeném qui
et furanes. pénicillines par | semble associée a
Proteus -Sensibilitéatoytes produc_ti(_)n_ des | une altération des
mirabilis les B-lactamines | carbénicillinases de | PLP1A et 2
(pas de | type PSE-4. (protéines liant la
céphalosporinases | -Résistance aux | peénicilline)
chromosomique de | inhibiteurs des f-
classe C). lactamases de classe
A gréce a un mutant
de type TEM. gg(r))é?tram,
-Résistance aux | -Résistance aux | -Production de BLSE | Archambaud et
pénicillines inhibiteurs des P- | se traduit par des | Clave, 2004).
(amoxicilline, lactamases: des béta- | images de synergie
ticarcilline) par lactamases de classe | trés caractéristiques
Klebseilla production d’une B- | A de type IRT entre les
pneumoniae lactamase de classe | qui résistent a ’acide | céphalosporines  de
A appelée K2, | clavulanique. 3éme génération et

inhibée par I’acide
clavulanique.

I’acide clavulanique
-Production des
céphalosporinases
chromosomiques qui

Résistent au
céfépime et au
céfpirome.

-Une résistance a

I’imipeném qui peut
étre due a
Iimperméabilité  de
la membrane externe




— Suite tableau

-Résistance a
I’ampicilline,

I’amoxicilline et
I’amoxicilline

clavulanate, les
céphalosporines  a
spectre étroit, les

-Résiste aux
céphalosporines
troisieme génération,
de en particulier a la
ceftazidime et au
céfuroxime grace a
une production d'une

(Steven,2011).

Serratia cephamycines, pB-lactamase
marcescens céfuroximes,  les | chromosomique, (Sougakoff et
nitrofurantoines et | appelée SRT-1. Trystram,
la colistine, cette | -Résiste aux 2003).
résistance est due a | carbapénémes grace
la présence d’un | aux Carbapénémases
géne (ampC) qui | de classe A.
résiste a plusieurs
antibiotiques de f-
lactamines.
-Résistance aux | -Résistance aux f-
pénicillines,  aux | lactamines chez
céphalosporines de | Pseudomonas qui
lére et  2éme | pose souvent de (Auajjar et
Le genre génération, la | sérieux  problemes al., 20_06 ;
Pseudomonas | Plupart des | car elle entraine Sefraoui :
céphalosporines de | souvent la résistance 2015).
3 éme g@énération, | a la plupart des
aux quinolones de | antibiotiques. (Sougakoff et
lére génération, a Trystram,
la kanamycine, 2003)
chloramphénicol et
triméthoprime.
-Résistance aux
Enterococcus | aminosides. (Abdoulaye,
sp -Sensibilité aux 2002).
pénicillines.

I1-6. Traitement d'une infection urinaire chez la femme enceinte

Le traitement de I'lU chez la femme enceinte a pour but de prévenir la survenue d'une

pyelonéphrite aigué et leurs complications. Il ne doit pas étre nocif pour le feetus.

Le choix d'un traitement dépend du site prouve de l'infection, des complications

éventuelles, de la nature du germe causant I'infection et de son antibiogramme (Cathelineau

et volloncien, 2000; Petignat, 2005).




= Traitement de la bactériurie asymptomatique
Le traitement est a prescrire en fonction des résultats de I'antibiogramme.
= Cystite aigue gravidique
Traitement probabiliste: Céfixime, ou nitrofurantoine, a réadapter aux résultats de
I’antibiogramme. Durée du traitement 5 jours (7jours pour la nitrofurantoine) (Vorkaufer,
2011 ; Koraib et al., 2012).
= Pyélonéphrite aiglie gravidique
Traitement probabiliste: Céftriaxone ou céfotaxime par voie injectable ou par voie
orale en prenant en considération les résultats de 1’antibiogramme. Durée totale de traitement

au moins 14 jours (Vorkaufer, 2011 ; Koraib et al., 2012).

Cependant, tous les antibiotiques utilisés dans le traitement de l'infection urinaire
franchissent la barriere placentaire, pour cela il faut tenir compte de leur risque potentiel pour
I'embryon et le feetus lors de leur prescription. Ce risque concerne essentiellement deux
périodes. Le premier trimestre au cours duquel s'effectue I'embryogenese le risque principal
de la survenue d'une malformation et en fin de grossesse dont le feetus est particuliérement

sensible a la toxicité des médicaments.

Tableau I1: utilisation des antibiotiques au cours de la grossesse et toxicité éventuelle.

Antibiotiques Restrictions/toxicités

Tétracyclines A éviter au 1 er trimestre, contre-indiqués

Quinolones aux deuxiéme et troisiéme trimestres
Antibiotiques a éviter Phénicoles Sur avis d’expert car risque d’atteinte

irréversible des cartilages

Aminoglycosides A éviter au premier trimestre car risque de
Antibiotiques a utiliser Sulfaméthoxazole néphrotoxicité et d’ototoxicité feetale.
avec précautions triméthoprime

Pénicillines (notamment | Aucune
ampicilline, amoxicilline)

Céphalosporines Risque de colite 8 Complication difficile
Antibiotiques sans danger | Fosfomycine trométamol | Aucune
pendant la grossesse Macrolides Aucune

Pristinamycines Aucune

Polypeptides Aucune

Imidazolés Aucune

Nitrofurantoine Sauf si déficit en G6PD, a éviter au 9 mois

(Bruyere, 2009)



I-7. Prévention
Des mesures simples de prévention peuvent étre réalisées au quotidien afin de
diminuer le risque de contracter une infection urinaire. Un traitement préventif est par ailleurs

envisagé en cas d’infections urinaires récidivantes (Barrier Letertre, 2014).

I-7-1. Mesures préventives non médicamenteuses
e Diurese abondante (supérieure ou égale a 1,5 litre par jour).
e Boissons abondantes, réparties dans la journée (plus de 1,5 litre d’eau par jour).
e Traitement d'une infection génitale associée.
e Hygiene périnéale (toilette d'avant en arriére).
e Régularisation du transit intestinal.

e Traitement des infections urinaires récidivantes (Karhate andaloussi, 2011).

I-7-2. Prévention en utilisant la Canneberge ou Cranberry (Vaccinium macrocarpon)

La canneberge est une plante d'’Amérique du Nord qui est couramment utilisée dans la
prévention des infections urinaires. Elle apparait bien comme une alternative aux
antibiotiques permettant une réduction de leur utilisation (Karhate andaloussi, 2011).

La canneberge diminue lI'adhésion d'E. coli a I'épithélium urinaire. Cette action est due
aux proanthocyanosides (PAC) contenus dans la canneberge. En 2007, 1’Agence francaise de
sécurité sanitaire des aliments (Afssa) a autorisé l'allégation suivante « contribue a diminuer
la fixation de certaines bactéries sur les parois des voies urinaires ».

De nombreuses études sur l'intérét de la canneberge dans les infections urinaires ont
été réalisées mais elles présentent de nombreux biais. L'Agence nationale de sécurité sanitaire
de l'alimentation, de I'environnement et du travail (Anses) estime que les données disponibles
a ce jour sur la consommation de canneberge ne permettent pas de conclure a un effet
préventif efficace sur les infections urinaires. Cependant, de nombreuses études montrent
I'efficacité probable de la canneberge qui lui confere en pratique une place dans le traitement
préventif des infections urinaires récidivantes, ce qui permettrait d'éviter des antibiothérapies

a répétition (Barrier Letertre, 2014).

Figure 2 : la Canneberge (Barrier Letertre, 2014).
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11-1. Lieu et période d'étude

Cette étude a été réalisée durant la période allant du 28 Février au 8 Mai au sein du
Laboratoire de Bactériologie Centre-Hospitalier Universitaire (CHU) de Ben Boulaid a Blida
et au niveau du laboratoire privé d'analyse de biologie médicale de Ould Rouis M.A a Ahmer

el Ain Tipaza.

11-2. Echantillonnage

Les échantillons d’urine qui ont été analysés au cours du stage, ont été prélevés a partir
des femmes enceintes hospitalisées aux deux services (grossesse a haut risque (GHR) et
gynécologie) et aussi de femme en consultation externe avec un nombre total de 159
échantillons.

Les renseignements qui accompagnent le prélevement sont indispensables (Annexe 8).
Ils concernent 1’age, le trimestre de grossesse, le service, 1'habitat, le mode et I’heure du
prélevement, permettront d’améliorer 1’examen cytobactériologique des urines et son

interprétation (Dennis et al., 2007).

11-3. Prélevement

Au cours de cette étape, 'urine est recueillie d’une fagon stérile pour une analyse
bactériologique qualitative et quantitative des urines. Cependant, il est nécessaire d'éviter la
contamination de cette urine lors de la miction par la flore commensale qui colonise I’urétre et
la région périnéale.

Le prélevement de cette urine nécessite au préalable un lavage hygiénique des mains et
une toilette soigneuse au savon ou a l'aide d'un antiseptique du méat urétral suivi d’un ringage.
Par la suite, le sujet élimine le premier jet de miction pour ne recueillir dans un tube a urine
stérile que les 20 ml, en prenant soin de ne pas toucher le bord supérieur du récipient.

Une fois prélever et afin d’éviter toute prolifération bactérienne, le transport de cette

urine au laboratoire se fera le plus vite possible (pas plus de 2 heures) (Dennis et al., 2007).

I1-4. Examen cytobactériologique des urines (ECBU)

L’examen cytobactériologique des urines constitue 1’élément de certitude de
I’infection urinaire. Il a pour but de révéler la présence de germes responsables de cette
infection. Pour obtenir de bons résultats, il est important de respecter les conditions de recueil
et de transport (Ait Miloud, 2011).

I1-4-1. Examen macroscopique



Tableau I11: Aspect macroscopique des urines

Aspect macroscopique Etat normal Etat anormal

Brun acajou dans le
Couleur Jaune citron plus cas d’un ictére,

ou moins foncé. Rouge sanglant dans
I’hématurie.

Trouble dont le degré est

Aspect Clair proportionnel a la densité
microbienne.
Odeur Peu prononcée. Odeur de pomme au

cours de ’acétonurie.

11-4-2. Examen direct de I'urine
Cet examen permet d'obtenir des renseignements qualitatif et quantitatif sur le
prélevement. Cet examen est réalisé en déposant quelques gouttes d’urine entre une lame et

lamelle sans coloration, puis examiner sous microscope a I’objectif x40.

a. Aspect qualitatif

Cette etude permet d’observer et d’apprécier les cellules présentes dans 1’échantillon
essentiellement les leucocytes, les germes et leurs éventuelles mobilités, les hématies, les
cylindres, les cristaux et les cellules épithéliales.

Durant 1I’observation microscopique et selon les cas on peut avoir :
- Un résultat négatif : se traduit par une absence d’infection urinaire.
- Présence d’un seul type de germe avec une leucocyturie : ce résultat est en faveur d’une
infection urinaire.
- Présence de plusieurs types de germes: il s’agit d’un prélévement imparfait et donc
contaming.
- Présence d’une leucocyturie importante sans germes : il peut s’agir d’une infection urinaire

en cours de traitement aux antibiotiques (le germe est soit inhibé soit éradiqué).

b. Aspect quantitatif

La quantification des éléments est effectuée manuellement a l'aide d'une cellule de
comptage (Malassez ou Toma), selon la formule: " Nombre des leucocytes X103 mm?",

Le résultat est exprimé en leucocytes/mm? ou ml. L'urine normale contient moins de
10 leucocytes/mm? tandis qu'en cas d'infection, cette valeur augmente et dépasse le seuil de

10 leucocytes/mm?




11-4-3. Mise en culture

C’est le seul examen qui permet de rechercher les germes (bactériurie), de les colorer
(coloration de gram) et d'analyser leur morphologie pour identifier d'une maniére exacte les
microorganismes colonisant I’urine.

a. Isolement
Apres homogénéisation de l'urine, I'isolement est effectué sur deux milieux différents

v’ Sur gélose nutritive (Annexe 2)

Un volume de 10 pl est preleve, puis étalé a I'aide d'une anse de platine calibrée a la

surface d'une boite de pétri contenant la GN.
v Sur milieu BCP

Un volume de 0,1 ml d'urine pure est déposé sur I'extrémité du milieu puis étalé avec
des stries serrées a l'aide d'une pipette pasteur.

-Incubation : consiste a mettre les boites ensemencées dans 1’étuve a 35°C pendant 24 h.
b. Numération bactérienne

Le nombre de bactéries / ml d'urines ou bactériurie est alors calculé a partir du nombre
de colonies obtenu et le volume d'urine ensemencé (Moinard, 1987). La numération des
colonies qui vont éventuellement pousser est indispensable pour déclarer une infection.

c. Interprétation des résultats
L'interpréetation des résultats de numération obtenus s'effectue de la maniére suivante:
e Culture négative mais présence de germes a ’examen cytologique:

Ré-incuber le milieu pendant 24h a 35°C (il peut s’agir d’un germe a croissance
tardive ou d’une infection inhibée par une antibiothérapie récente).

Aprés 48h, en absence de colonies, la culture est dite « négative ».

e Culture négative présence d’assez nombreux ou trés nombreux leucocytes:

Malade sous antibiotique, refaire ’ECBU 3-5 jours apres l’arrét de traitement,
recherche du germe exigent comme les mycobactéries.

e Culture positive (un seul type de germes), N<10° UFC/m:

Pour un sujet sain, absence d’une culture bactérienne mais pour les sujets présentant
des pathologies comme chez les femmes enceintes peuvent présenter des infections urinaires
non symptomatiques.

e Culture positive (un seul type de germes), N >10° UFC/ml:
Procéder a I’identification de germe et puis réalisation d’un antibiogramme.

e Deux types de colonies, N >10°UFC/ml:



La présence de deux types de colonies, pour un sujet sain, montre que la culture est
contaminée, mais chez les femmes enceintes présentant des infections urinaires
symptomatiques, un antibiogramme est réalisé a partir de la colonie prédominante.

e Plus deux types de colonies:

Flore bactérienne polymorphe et donc la culture est « contaminée ».

11-4-4. 1dentification bactérienne
11-4-4-1. Détermination des caracteres morphologiques
a. Etude macroscopique
Cette étude est basée sur les caracteres morphologiques des colonies formées.
e L'aspect (muqueuses, lisses, rugueuses).
e L'élévation (plates, bombees).
e Le bord (régulier, irrégulier).
e La couleur (blanche, verte, grisatre, fluorescente).
e Le nombre (culture abondante ou non).

e L'odeur dégagée.

b. Etude microscopique

Cette étude est réalisée a partir de deux types d’examens
v Examen a I'état frais:

Il permet d'apprécier essentiellement la mobilité et la forme des bactéries vivantes en
absence de toute fixation ou coloration.

e Technique (voir annexe 3)

v La coloration de Gram :

La paroi bactérienne peut étre plus au moins permeéable au passage de certains solvants.
Cette propriété est nécessaire au cours de la coloration de gram. Elle permet de diviser les
bactéries en deux groupes (les bactéries a gram négatif et les bactéries a gram positif),
d'apprecier leurs morphologie (bacilles ou des cocci) et leur mode de regroupement (disperses,
amas, chainettes, par deux...).les bactéries a gram négatif prennent la couleur rose de la fushine
et les bactéries a gram positif conservent la couleur violette.

e Technique (voir annexe 3)

11-4-4-2. Détermination des caracteres biochimiques

a. Galerie classique



Dans cette etude, la galerie classique est utilisée pour identifier les bactéries
responsables de I’infection urinaire. Pour cela, cette méthode permet la mise en évidence d'un
substrat dégradé ou d'un métabolite formé et étudier leurs métabolisme enzymatique.

Une colonie isolée ou quelques colonies strictement identiques sont prélevées, puis
déchargées dans un tube contenant de I’eau physiologique stérile. A partir de cet inoculum, on
ensemence les différents milieux d’identification choisis. Ces milieux sont incubés pendants
18 a 24 heures a 35°C. La lecture permet d’identifier le genre et méme parfois le type de

germe isole.

v' Test T.S.1 : Triple Sugar Iron
Milieu semi solide (annexe 2) d’identification rapide pour les entérobactéries, permet
de mettre en évidence la fermentation du glucose (avec ou sans dégagement gazeux), du
lactose, du saccharose et la production de I'hydrogéne sulfure H2S.
= Mode d'ensemencement (voir annexe 4)
= Lecture
-La souche fermente le glucose si le culot vire du rouge (couleur initiale) au jaune.
-La souche fermente le lactose ou le saccharose si la pente vire du rouge au jaune.
-la production de gaz entraine la formation de bulles d'air dans la masse du milieu ou
contre les parois du tube, ou méme la fragmentation du culot de gélose
-Production de H2S se traduit par un noircissement d'une zone de la pente ou au

niveau du culot.

v Milieu Citrate de Simmons
Le milieu citrate de Simmons est un milieu semi solide (annexe 2), qui permet de
mettre en évidence 1’utilisation du citrate comme seule source de carbone et d’énergie.
= Mode d'ensemencement (voir annexe 4)
= Lecture
-Le virage de la couleur du milieu du vert au bleu signifie qu’il y a eu une
alcalinisation du milieu, et la souche est dite " citrate positive ".
-Une absence du virage de couleur signifie qu’il n’y a pas eu une alcalinisation, elle

est dite " citrate négative "

v La recherche de la production d’indole
C’est un milieu liquide (annexe 2) jaune orangé, qui permet la mise en évidence de la

présence de I’indole. Certaines bactéries dégradant le tryptophane grace a une tryptophanase en



formant de I’indole. Cette réaction est confirmée aprés addition du réactif de Kovacs (Annexe
2) qui est destiné a la mise en évidence de la production d’indole a partir du tryptophane par les
bactéries qui possédent une tryptophanase.
= Mode d'ensemencement (voir annexe 4)
= Lecture
-Apparition d'un anneau rouge a la surface du milieu est le fait d'une réaction positive
" indole +" donc la bactérie possede la tryptophanase.

-Absence d’un anneau rouge est le fait d'une réaction négative " indole -".

v" Milieu Clark et Lubs (test RM et VVP)

Le milieu de Clark et Lubs (annexe 2) permet I'étude des produits de fermentation du

glucose ( Différenciation entre les fermentations « acides mixtes » et « butyléne glycolique »).
e Test RM (rouge de méthyle)

Ce test permet la mise en évidence de la fermentation des acides mixtes par acidification

d'un milieu glucosé apres fermentation du glucose.
e Test VP (Vosges-Proskauer)

Ce test permet la mise en évidence de la production d'acétoine au cours de la
fermentation butyléne glycolique, en présence d'une base forte (soude ou potasse) et d' a-
naphtol, I'acétoine donne une coloration rouge en milieu tres oxygéné.

= Mode d'ensemencement (voir annexe 4)
= Lecture

-L'apparition d'une coloration rouge indique la fermentation du glucose par la voie des
acides mixtes. La souche est dite: "RM +".

-Pas de coloration rouge, pas de fermentation du glucose par la voie des acides mixtes,
la souche est donc "RM -"

-Coloration rouge indique la fermentation du glucose par la voie butyléne glycolique
avec production d'acétoine, la souche est "VP +".

-Coloration jaunatre, pas de fermentation du glucose par la voie butyléne glycolique

avec absence d' acétoine, la souche est "VP -".

v' Test ONPG
Le test ONPG (Ortho-Nitro-Phényl-Galactopyranoside) ou test de I’ONPG hydrolase

est complémentaire, voir indispensable, a I’étude de la dégradation du lactose chez les



entérobactéries. Pour que des entérobactéries dégradent le lactose, il faut qu’elle posséde deux
enzymes :

Une perméase membranaire, nécessaire a la pénétration du lactose dans la cellule.

Une B-galactosidase permettant de degrader la molécule de lactose en galactose et
glucose.

En laboratoire on utilise une structure analogue au lactose [I'ortho-nitro-phényl-
galactoside (ONPG), et qui présente I'avantage d'étre hydrolysé en I'ortho-Nitro-Phénol: ONP
qui est responsable de la coloration jaunatre de milieu selon la réaction suivante:

ONPG B-galactosidase Galactose + ONP

v

= Mode d'ensemencement ( voir annexe 4)
= Lecture
-L'apparition d'une coloration jaune signe de la présence de 1'enzyme "B-galactosidase”

donc la bactérie est "ONPG +".

v Etude de la dégradation des acides aminés
Les décarboxylases scindent les acides aminés entrainant la formation de I'amine
correspondant et la libération de CO2. Ces enzymes sont induites. Elles sont synthétisées dans
un milieu acide et en anaérobiose. La méthode de Moeller est valable pour mettre en évidence

la lysine décarboxylase.

Lysine LDC Cadavrine

Ornithine oDC Patrésine

Arginine ADH Agmatine
e s

Le milieu utilisé contient du glucose, un acide aminé et un indicateur de PH.
Ensemencer avec la suspension bactérienne les milieux des tubes contenant des acides
aminés, ainsi gu'un témoin (ne contenant que du glucose). Recouvrir d'un millilitre d'huile de
paraffine stérile. Incuber a 35°c pendant 18 a 24 heures.
» Lecture
-Tube témoin: Le virage au jaune est signe de fermentation du glucose.
-Autres tubes: La présence de I'enzyme décarboxylase est révélée par un virage du

jaune au violet.



b. Test de Catalase
Ce test est utilisé pour I’identification des bactéries a coloration de gram positive. Le
catalase est une enzyme de la chaine respiratoire, elle décompose I'eau oxygénée en eau et en
0XYgené gazeux.
2H202 Catalase , 2H20+02

» Mode densemencement (voir annexe 4)
= Lecture
- Le dégagement de bulles gazeuses signe de la présence de lI'enzyme et donc la
bactérie est "catalase +".

- Absence de bulles d'air, la bactérie est "catalase -".

c. Test de Coagulase

Ce test est utilisé pour I’identification des staphylocoques, Plus précisément de
confirmer que le germe est un S. aureus.

Dans un tube a hémolyse stérile, 0,5ml de plasma oxalaté est introduit, puis
additionnés 0,5 ml d’une culture de 18 heures en bouillon Coeur Cervelle (annexe 2) de la
souche a étudier. Le tube est homogénéise puis incuber a 35°C ou a 37°C pendant 4 a 5
heures.

= Lecture
- Si le plasma coagule, cela indique que le germe posséde une coagulase.

- Si le plasma ne coagule pas, cela indique que le germe ne posséde pas une coagulase.

d. Groupage des streptocoques

Ce test est utilisé pour déterminer le groupe de streptocoque identifié.

Il repose sur I'agglutination de particules de latex recouvertes d'anticorps spécifiques
de chacun des groupes B et D avec une colonie bactérienne, ces latex sont préparer a partir
d'une souche déja connue.

Dans une plaque déposer une goutte d'un ou de plusieurs latex sur le (les) cercle(s)
correspondant(s) avec une colonie de la souche a coté de chaque latex, mélanger puis faire des

mouvement de rotation pendant 1 min et observer I'apparition d'une agglutination.

= Lecture
-Agglutination avec le latex B et absence d'agglutination avec le latex D indique que la

souche testée est un streptocoque du groupe B.



-Agglutination avec le latex D et absence d'agglutination avec le latex B indique que la

souche testée est un streptocoque du groupe D.

e. Galerie Api 20E

En plus de l'identification biochimique classique, il existe un systeme moderne
d'identification pour les entérobactéries nommee par la "galerie Api20E", les caracteres
choisis dans la galerie sont comparables a ceux recherchés dans les méthodes
conventionnelles d'identification de la galerie classique sauf que la lecture des tests est
souvent plus rapide.

La galerie Api20E comporte 20 microtubes contenant des substrats sous forme
déshydraté, les tests sont incubés avec une suspension bactérienne qui reconstitue les milieux,
les réactions produites pendant la période d’incubation, se traduisent par des virages coloré
spontanés ou révélés par I'addition de réactifs.

= Technique (annexe 5)
= Lecture

- La lecture de ces réactions se fait a I'aide du tableau de lecture et I'identification est
obtenue a l'aide du tableau d'identification du catalogue analytique (annexe 5).

11-5. Test de sensibilité
11-5-1. Antibiogramme
Examen de laboratoire permet de déterminer le profil de résistance et de sensibilité
d’une souche bactérienne aux divers antibiotiques pour orienter le choix thérapeutique
(Ouattara, 2013).
= Antibiotiques testés (Annexe 6)
= Milieu de culture utilisé
Le milieu utilisé afin de réaliser un antibiogramme est celui de Mueller-Hinton (annexe
2). Pour les germes exigeants (comme les Streptocoques), le Mueller-Hinton additionné de sang
est utilisé.
* Préparation de I’'inoculum
-A partir d'une culture pure de 18 heures sur milieu d'isolement, racler a l'aide d'une
pipette pasteur quelques colonies bien isolées et parfaitement identiques.
-Décharger la pipette dans 5 a 10 ml d'eau physiologique stérile a 0,9%

-Bien homogénéiser la suspension bactérienne.



-L'inoculum peut étre ajusté en ajoutant, soit de la culture s'il est trop faible, soit de I'eau
physiologique stérile s'il est trop fort.

-L'ensemencement doit se faire dans les 15 min qui suivent la préparation de I'inoculum.

= Ensemencement des boites

A T’aide d’un écouvillon stérile trempé dans ’inoculum, ’ensemencement se fait par
des stries serrées sur toute la surface de la boite a trois reprises, on tournant la boite de 60° a
chaque fois, sans oublier de la faire passer sur la périphérie de la boite, on faisant un
mouvement circulaire.

= Disposition des disques d’antibiotiques

Il ne faut pas mettre plus de 6 disques d'antibiotiques sur une boite.

Les disques d’antibiotiques sont déposés a 1’aide d’une paire de pinces stériles ou
d’un distributeur de disques en laissant une distance de 25 a 30 mm entre les disques, tout en
appuyant doucement sur chaque disque pour assurer un contact uniforme avec le milieu. Les
boites sont ensuite incubées a 35°C pendant 18 a 24 heures.

= Lecture et interprétation des résultats

Apres incubation, les diameétres d’inhibition sont mesurés avec un pied a coulisse et les
souches sont classées en fonction de leurs sensibilités selon les valeurs critiques du (CLSI).

L’interprétation des résultats se fait en les comparants a des tables de références
(CLSI):

-Dans les cas ou les diamétres obtenus sont supérieurs aux diameétres critiques, la
bactérie est déclarée sensible (S).

-Dans les cas ou les diametres obtenus sont inférieurs aux diamétres critiques, la souche
est déclarée résistance (R).

-Dans les cas ou les diameétres obtenus sont égaux aux diametres critiques, la bactérie
est déclarée intermédiaire (1).

11-5-2. E-Test
Une bandelette contenant un gradient prédéfini et continu, de 15 concentrations

d'antibiotique. Permet de déterminer la CMI d'un antibiotique.

La bandelette est déposée sur la surface de la boite de pétri ensemencé avec la
suspension de la bactérie a testé, puis incuber a 35°c pendant 24 heures.

= Lecture

La CMI correspond au point d’instruction de la zone d’inhibition avec la bande.



Figure 3: les bandelettes E-test (Photo originale)

11-5-3. Recherche de béta-lactamases a spectre elargi

La détection de la résistance a la céphalosporine de 3eme génération (C3G) est une étape
essentielle dans la décision thérapeutique et la surveillance épidémiologique.

On recherche un BLSE devant un diamétre inferieur a 23 mm pour les céphalosporines

de troisieme générations.

11-5-3-1. Test de synergie

Il consiste a rechercher une image de synergie entre un disque d’antibiotique contenant
un inhibiteur de pB-lactamase et un disque de CsG (céfotaxime) ou un monobactame
(aztréonam).

Selon la technique de (CLSI) de I’antibiogramme un inoculum est préparé a partir
d’une culture de 18h. La gélose Mueller-Hinton est ensemencée selon la méthode préconisée
par le CLSI, puis deux disques 1’'un contenant 1’association amoxicilline -acide clavulanique
et ’autre d’une céphalosporine de troisiéme génération, sont placés cote a cote a 30 mm de
distance mesurée centre a centre. Les boftes de pétri sont incubées 18h a 35°C.

= Lecture

-L'apparition d'une zone d'inhibition (synergie sous forme de bouchon de champagne)
entre le disque d'’AMC et les disques de CsG, laisse suspecter un BLSE.

-En l'absence de I'image de synergie, la diminution du diametre d'inhibition autour des
disques de CsG laisse suspecter la présence de BLSE.

-En absence de l'image de synergie et présence de diametres d'inhibition normaux
autour des disques de CsG, la BLSE n'est pas suspectée.

Devant toute diminution de diamétre ou absence de diamétre d’inhibition des C3G faire

le test de double disque.



11-5-3-2. Test du double disque (test espagnol)

Le test du double disque est utilisé pour confirmer la présence ou l'absence d'une
BLSE. Ce test plus sensible consiste a rechercher une augmentation de la zone d’inhibition
d’un disque de C3G.

A partir d’une culture de 18h une suspension est préparée avec une opacité égale a 0,5
Mac Ferland, une gélose Mueller-Hinton est ensemencée selon la technique de
I’antibiogramme. Deux disques sont déposés, un disque de AMC et un disque de C3G, Laisser
diffuser a température ambiante pendant une heure (sur la paillasse), puis le disque AMC est
remplacé par un nouveau disque de C3G. Les boites de Pétri sont incubés 18h a 35°C.

= Lecture

Le test est considéré positif, si le diamétre de la zone d’inhibition de disque C3G est
inférieur de 4 a 5 mm, comparé a celui observé autour de disque de CsG appliqué apres pré
diffusion de disque de I’AMC (Sekhri, 2011).



Chapitre 111
Résultats et
Discussion



I11-1. Analyse macroscopique de l'urine

L’aspect macroscopique permet de donner une idée préliminaire sur 1’existence d’une
infection urinaire. De ce fait, au cours de ce travail, sur ’ensemble des échantillons analysés
deux types d’aspects macroscopiques sont détectés: un aspect d’urine clair et un aspect d'urine
trouble.

D’aprés la littérature de Yabi, (2006), 1’'urine normale est claire, de couleur jaune

paille, alors que I’urine infectée peut étre trouble, hématique avec une odeur nauséabonde.

111-2. Examen direct de I'urine

L’analyse directe des échantillons montre une présence de leucocytes et de
microorganismes qui permet de suspecter certains germes comme étant responsables de
I’infection urinaire, ainsi qu’une présence d’hématurie et de cellules épithéliales. D’autre part,
les urines échantillonnées montrent que des cristaux sont présents. Cette présence de cristaux
semble étre d’origines diverses mais pourrait étre essentiellement liée a la prise de certains
médicaments ou a la nature de I’alimentation. En effet la consommation des produits laitiers
ou la prise de certains médicaments provoque une précipitation des cristaux d’oxalate de
calcium (Ramdani et al., 2009 ; Bouarroudj et Boutebza, 2015).

Figure 4: aspect microscopique des éléments figurés de I' urine observés au microscope
optique. G x 400 (photo originale)



111-3. Identification des souches isolées

Dans ce travail, plusieurs souches bactériennes sont mises en évidences,
particulierement les germes suivants:
= Escherichia coli
= Klebseilla pneumoniae
= Proteus mirabilis
= Staphylococcus saprophyticus

= Streptocoques du groupe B

111-3-1. Identification macroscopique
Les caracteres morphologiques des souches isolées, aprés culture sur le milieu gélosé,

sont donnés dans le tableau V.

Tableau 1V: les caracteres morphologiques des souches isolées.

Germes Caractéeres morphologiques
E. coli Colonies rondes, lisses, a bords réguliers, de 2 a 3 mm de diametre.
_ Les colonies de type mucoide, volumineuses de 4 mm de diametre,
K. pneumoniae bombées, brillantes, opaques et souvent confluentes.
Colonies polymorphes. mesurant de 0,4 a 0,8 um de diameétre sur 10
P. mirabilis pm a 80 um de longueur. Ces bactéries présentant une odeur

désagréable caractéristique.

Colonies lisses, ils se présentent isolées en diplocoque ou groupées
S. saprophyticus en amas réalisant I'aspect d'une grappe de raisin, de 0.1 & 1um de

diametre.
Streptocoque du Colonies rondes et parfois ovoides, transparentes, de I'ordre de 0.6 a
groupe B 1.2 um de diamétre formant des longues chainettes.

Figure 5: E. coli sur gélose nutritifs Figure 6: Streptocoque B sur gélose au sang.




111-3-2. Identification microscopique
La coloration de gram a permis d’identifier deux groupes de germes: les bacilles a
gram négatif et les cocci gram positif.

Figure 7: cocci a gram positif Figure 8: bacille a gram négatif

111-3-3. Identification biochimique
% ldentification des entérobactéries

L’identification des entérobactéries s’est reposée sur 1’é¢tude des caractéres
biochimiques en utilisant la galerie classique ou la galerie Api 20E.

Les résultats du test biochimique indiquent avec précision les entérobactéries isolées,
en révélant leurs caractéristiques spécifiques qui permettent de les identifier (Tab. V). Ces
mémes observations sont aussi montrés par d’autres auteurs qui confirment les mémes
résultats trouvés dans ce travail. En effet, Avril et al. (1992) trouvent les mémes
caractéristiques  biochimiques permettant d’identifier différemment les souches
d'entérobactéries.

Tableau V: résultats des tests classiques des entérobactéries isolées

Caractéres E.coli | K. pneumoniae | P. mirabilis
biochimiques
Lactose + + -
Glucose (Gaz) + + +
H2S - - +
ONPG + + -
Indole + - -
Citrate - + +
RM + - +
VP - + -
LDC + + -

(+): positif ; (-): négatif



Par ailleurs, I’identification des entérobactéries par la galerie Api 20E donne un
résultat plus précis et rapide et confirme les résultats des tests classiques des entérobactéries

(annexe 7).

% ldentification des cocci a gram positif
La différentiation entre les staphylocoques et les streptocoques est reposée sur le test de
catalase. C’est un résultat positif que pour les staphylocoques car les streptocoques ne
possedent pas cette enzyme.
Le résultat du test de coagulase permet de confirmer que le germe responsable de
I'infection urinaire n'est pas un S. aureus.
Le test de groupage effectué pour identifier le groupe des streptocoques fait ressortir

une réaction d'agglutination entre la souche a étudier et le latex B (Annexe 7).

I11-4. Etude épidémiologique
I11-4-1. Répartition des échantillons selon la culture

Durant la période d’étude, le nombre de prélevements regus par le laboratoire était de
159 échantillons d’urines, parmi lesquels 31 cas se sont révélés positifs avec un taux de
19,5%, 94 cas négatifs avec 59,12% et 34 cas avec 21,38% contaminés suite a un mauvais
prélévement, donc un nouveau prélévement était nécessaire.

De ce fait, la fréquence des cultures négatives est beaucoup plus importante que celles
des cultures positives et contaminées (Fig.09).

Les résultats de ce travail sont proches de ceux obtenus par Laouar et Sleyum (2016)
au sein du laboratoire d'El Mansoura a Constantine, dont 12,70 % sont des cas positifs,

62,43% négatifs et 24,30% sont des cas contaminés.
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Figure 9 : répartition des échantillons selon la culture (n=159)

111-4-2. Répartition des cas d'infection urinaire selon I'origine

En considérant I’origine des infections ; celle-ci montre une prédominance des cas
d'infections urinaires provenant des consultations externes (70,97%) par rapport aux cas
d’origine hospitaliers (29,03%) (Fig.10). La comparaison des résultats obtenus a Blida montre
qu’ils sont trés proches de ceux obtenus a Bamako par Alassane (2009). Cette auteur indique
des taux similaires d’infections avec 84,9% de cas externes et 15,1% de cas hospitaliers.

En revanche, ces résultats ne sont pas comparables a ceux obtenus par Ait Miloud
(2011) au sein de I'HSR dont la majorité des ECBU positifs provenaient des patients

hospitalisés (87,1%) alors que, les patients externes n’ont représenté qu’un taux de 12,9%.

M externes
M hospitalisés

Figure 10: répartition des cas d'lU selon I'origine (n=31)

111-4-3. Répartition des cas d'infection urinaire selon le service

Selon notre étude, les femmes enceintes externes sont beaucoup plus exposées a
I’infection urinaire avec un pourcentage de 70,97%, par rapport a celles qui sont hospitalisées
au service de GHR avec 22,58 % et au service de gynécologie avec 6,45% (Fig.11). Il est a
savoir que le service de gynécologie rassemble les femmes enceintes, en premier et deuxiéme

trimestre de leur grossesse présentant un risque d’avortement ou d’accouchement prématuré



tandis que, le service GHR abrite les femmes enceintes en dernier trimestre de la grossesse
ayant soit une maladie chronique ou gestationnelle tel que le diabéte, soit un risque
d’avortement ou d’accouchement prématuré.

Les résultats obtenus sont en accord avec ceux réalisés par Sleyum et Laouar (2016)
a Constantine, qui montrent une prédominance des femmes enceintes externes (70,83%) par
rapport a celles qui sont hospitalisées au service de GHR (20,83%) et au service de

gynécologie avec un taux d’infection de 8,33%.

M Externe
W GRH
i Gynécologie

Figure 11: répartitions des cas d'lU selon le service (n=31)

111-4-4. Répartition des cas d'infection urinaire selon I'age

La tranche d'age de nos patientes échantillonnées est comprise entre 20 a 41 ans. Ce
résultat montre que I’infection urinaire touche presque tous les ages de la femme enceinte.
Cette observation va dans le méme sens de celle faite par Sleyum et Laouar (2016) qui
explique que l'infection urinaire se rencontre dans les tranches d'dge de 20 a 40 ans de la
femme enceinte (Fig.12).

Cependant, la tranche d’age des femmes enceintes la plus touchée se situe entre [30-
35ans] avec un pourcentage de 38,70%, suivi par la tranche de [35-40ans] ans avec 25,80%
contre celles qui sont entre [25-30ans] ans et [20-25ans] avec 19,35% et 12,90%
respectivement. Par contre, la tranche d'age entre [40-45ans] est représentée uniquement par
3,23% puisque la possibilité de grossesse a cet age-la est trés faible, en raison des risques
encourus par la mére et I’enfant. De ce fait, la femme enceinte est beaucoup plus exposée a
I’infection urinaire a partir de 30 ans.

En effet, Sleyum et Laouar (2016), montre que la femme enceinte s’est révélée plus
exposée a ’infection urinaire dans la tranche d’ages comprise entre 30 et 35 ans, soit un taux

de 55%. Pour Diarra et al. (2008), au Mali, la tranche d’age la plus touchée est celle située



entre 20 et 34 ans avec un pourcentage de 66 %. Alors que, pour Sharma et al (2007), I’age
moyen des parturientes est de 22 ans et, 78,72% des patientes sont &gées de 20 & 29 ans.

Par ailleurs, selon (Gonthier, 2000) I'augmentation de I'incidence de I'lU avec l'age
peut étre expliquée par des facteurs multiples favorisant spécifiquement l'installation des
germes pathogenes, des troubles de la motricité vésicale (effet des médicaments....), la

déshydratation, le manque d'hygiene et la baisse des défenses immunitaires.
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Figure 12: répartition des cas d'lU selon les tranches d'age (n=31)

111-4-5. Répartition des cas d'infection urinaire en fonction du trimestre de grossesse

La fréquence de l'infection urinaire chez la femme enceinte croit avec l'age
gestationnel (19,35%, 32,26%, 48,39%) respectivement au premier, deuxiéme et troisieme
trimestre de grossesse (Fig.13). Cependant, ces résultats sont proches de ceux obtenus par
Abdoulaye (2002) au service de santé maternelle au Burkina Faso, indiquant un taux de
15,4% pour le premier trimestre, 17,7% pour le deuxiéme trimestre et de 19,4% pour le
troisieme trimestre. Cette évolution des taux pourrait s'expliquer par le fait qu'au troisieme
trimestre, la stase urinaire cause d'infection urinaire est majorée par la compression exercée
par l'utérus gravide sur la vessie et les ureteres.

Dans le méme contexte, Amrani (2011), a propos de 31 cas colligés au service
gynéco- obstétrique I, CHU Hassan Il de Fes, toutes les patientes développent une infection
urinaire au cours du deuxieme et du troisieme trimestre avec respectivement, des taux estimés
a 35,48% et 64,52%.

Par ailleurs, Archabald et al. (2009) indiquent que seulement 2 a 10% des infections

urinaires au cours de la grossesse ont lieu au cours du premier trimestre.



Par contre, d'autres auteurs notent une fréquence plus élevée durant le premier
trimestre de grossesse (Marrakchi et al., 1996) ainsi que pour Diadhiou et al. (1990) qui

trouvent que le deuxiéme trimestre est la période de prédilection de l'infection urinaire.
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Figure 13 : répartition des cas d'lU en fonction du trimestre de grossesse (n=31)

111-4-6. Répartition des cas d'infection urinaire selon les wilayas
Pour le cas des wilayas, les résultats de la répartition de I’infection urinaire indiquent
que sur I’ensemble des 31 cas venus de plusieurs wilayas du pays, 54,83% des patients

viennent de la wilaya de Blida suivis par la wilaya de Tipaza avec un taux de 19,35%, Alger
(16,13%), Ain Defla (6,45%) et enfin la wilaya de Tizi Ouzou avec 3,23% (Fig.14).
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Figure 14: répartition des cas d'lU selon les wilayas (n=31)

I11-4-7. Répartition des cas d'infection urinaire selon le gram

Les bacilles a gram négatifs présentent un taux élevé atteignant une valeur de 90,32 %
que celui des cocci a gram positifs, représentés par un faible taux, d’une valeur de 9,68%
(Figure 15).

Les résultats de ce travail sont ¢éloignés de ceux réalisés au niveau de 1’unité de la
réanimation de la maternité Befelatanana, a Madagascar, indiquant un taux en bacilles a gram

négatifs de 60,10% comme responsables des infections urinaires (Andrianarivelo et al.,
2010).

Gram (-)
EGram (+)

90,32%

Figure 15: répartition des cas d'lIU selon le gram(n=31)



I11-4-8. Répartition des germes responsables des infections urinaires

Les entérobactéries représentent le nombre le plus élevé des bactéries responsables
d’infections urinaires avec une prédominance d’E. coli (61,29%), suivi par K. pneumoniae
(25,80%) et P. mirabilis (3,23%). Les infections urinaires aux Cocci a Gram positif sont
moins rares, comme les S. saprophyticus qui présentent une fréquence de 6,45% et le
Streptocoque du groupe B avec un plus faible pourcentage 3,23% (Fig.16).

La majorité des isolats, a partir des prélevements urinaires, sont globalement marqués
par une prédominance des entérobactéries dont I'espéce la plus rencontrée est E. coli avec un
taux de 61% (Douadi, 2014). De méme, I’étude de Smaoui et al. (2015) révele que E. coli
était majoritaire ; sa valeur atteinte était de 58,9% alors que pour K. pneumoniae sa valeur
était de 20,5%. Les résultats de ces auteurs sont proches des résultats de ce présent travail.

De plus, selon Sleyum et Laouar (2016) les germes les plus incriminés sont : E. coli
qui est en téte de liste avec 66,66%, K. pneumoniae avec 12,5 % et P. mirabilis avec 4,1%.

En effet, E. coli est le germe le plus frequemment isolé dans les prélévements, suivi de
K. pneumonie et de P. mirabilis ; cela est en rapport avec la physiopathologie de I’infection
urinaire qui est en générale ascendante et fortement liée a une colonisation du périnée par les
entérobactéries d’origine digestive, en particulier E. coli (Sekhsokh et al., 2008).

Par ailleurs, une étude francaise réalisée par Lavigne et al. (2011) dans le CHU de
Nimes démontre que ’adhésion spécifique d’E. coli a 1’épithélium urinaire de la femme
enceinte est liée a 92,1% a des adhésines de type 1. Ces adhésines se lient spécifiqguement aux
résidus D-mannose qui tapissent les cellules vaginales, périnatales, vésicales et préviennent
alors 1’élimination d’E. coli par le flux urinaire et favorisent son internalisation dans
1’épithélium de la vessie.

Par contre, I’incidence de K. pneumoniae dans les infections urinaires est en relation
avec d’une part, la capsule qui joue un role important dans la virulence de la bactérie et
d’autre part avec les adhésines qui résistent au pouvoir bactéricide du sérum. Par ailleurs,
I’incidence de P. mirabilis dans les infections urinaires est en relation avec sa grande

mobilité, la possession des pili et des adhésines (Martin et al., 2002).
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Figure 16: répartition des germes responsables des infections urinaires (n=31)

111-5. Antibiogramme des souches isolées
111-5-1. Profil de résistance et de sensibilité des souches d’E. coli aux antibiotiques

Les souches d’E. coli isolées a partir des urines sont résistantes a I'amoxicilline avec
un taux le plus élevé 89,47%. En revanche, E. coli présente une sensibilité totale au colistine,
amikacine et aux furanes (100%) et une sensibilit¢ & I’association I'amoxicilline-acide
clavulanique, aux autres P-lactamines (céfazoline, céfotaxime et I'imipenéme), I'acide
nalidixique, aux gentamycine, fosfomycine, ciprofloxacine, chloramphénicol. (Les
pourcentages sont indiqués dans le tableau VI).

Cette fréquence de la résistance a I’amoxicilline de cette étude est proche de celle
d’Alemu et al., (2012) qui montre 100% de résistance, mais elle est beaucoup plus inférieure
a celle de Mehta et al., (2012) qui indiquent que 44% de résistance.

De plus, Le taux de I’amoxicilline associé a l'acide clavulanique est proche de celui
trouvé par EI Mahmood (2009); Mehta et al. (2012) avec 49,1% et 53% respectivement,
mais il est supérieure a celui trouvé par Alemu et al. (2012); Anejo-Okopi et al. (2015)
rapportant un pourcentage de 36,8% et 20,8% respectivement.

La colistine montre une excellente activité avec 0% de résistance, cette derniére est
bien inférieure des taux rapportés par la littérature de Taiwo et Aderounmu, (2006); El
Mahmood, (2009) qui enregistrent une résistance de 53,4% et 64,7% respectivement.

Les résultats de Smaoui (2015) montrent que la résistance d’E. coli vis-a-vis de la

majorité des antibiotiques augmente d’une fagon progressive. L.’augmentation de la résistance



était plus marquée pour le cefotaxime et I’acide nalidixique. Egalement, ce méme auteur,
trouve que certaines molécules comme 1’imipenéme, les aminosides, la fosfomycine et les
furanes gardent une activité importante sur ces germes permettant de les utiliser comme des
alternatives thérapeutiques.

Deux souches d'E. Coli résistent aux céphalosporines de troisieme génération par
production de B-lactamases a spectre élargi "BLSE" avec un taux de 10,52%.

Il existe de nombreuses données sur cette résistance d' E. coli. Elle serait le reésultat
d'une sécrétion des B- lactamases capable d'inactiver les B-lactamines.

Grosjean et al., (2011) nous montre que les souches d'E. coli sont sensibles a tous les
béta-lactamines a I'état naturel. Mais lors d'une mutation sur un géne chromosomique, il peut
y avoir expression des f3-lactamases a un niveau plus ou moins important. Ce qui explique la
sensibilité ou la résistance des certaines de nos souches isolées.

Selon Singleton (2004), toutes les bacilles gram négatifs seraient productrices de -
lactamases. De plus il nous rapporte que les céphalosporines possédent une activité
bactéricide tres élevee sur les bacilles gram négatifs.

Tableau VI : profil de résistance et de sensibilité aux ATB des souches d’E. coli (n=19)

Famille Antibiotiques R | Pourcentage(%) | S | Pourcentage(%b)
Amoxicilline 17 89,47 2 10,53
Amoxicilline+ 9 47,37 10 52,63
Ac. Clavulanique

p-lactamines Céfazoline 3 15,80 16 84,21
Céfotaxime 5 26,32 14 73,68
Imipenéme 1 5,26 18 94,74

Aminosides Amikacine 0 0 19 100
Gentamycine 6 31,58 13 68,42

Polypeptides Colistine 0 0 19 100
Phosphonopeptides Fosfomycine 5 26,32 14 73,68
Quinolones Acide nalidixique | 6 31,58 13 68,42
Ciprofloxacine 4 21,05 15 78,95
Phénicoles Chloramphénicol 5 26,32 14 73,68

Furanes Nitrofurantoine 0 0 19 100

R: résistante S: sensible



111-5-2. Profil de résistance et de sensibilité des souches de K. pneumoniae isolées aux
antibiotiques

Les souches de K. pneumoniae isolées a partir des urines présentent une résistance
extréme a 1’amoxicilline (100%), suivi par les aminosides (Gentamycine) avec 52,5%
(Tab.VII). Cependant, leur sensibilité est totale aux cing antibiotiques: céfazoline,
imipeneme, colistine, ciprofloxacine et chloramphénicol (100%).

Par ailleurs, une sensibilité significative est notée, vis-a-vis de lI'amikacine, I'acide
nalidixique et les furanes avec un taux 87,5%, le céfotaxime (37,5%). mais aussi de
I’association Amoxicilline - acide clavulanique (62,5%).

La fréquence de 1I’amoxicilline est en accord avec la littérature d’Alemu et al., (2012)
rapportant une résistance totale (100%). La résistance extréme de k. pneumoniae est due au
fait qu'elles sont naturellement résistantes a cet antibiotique.

Pour la gentamicine les présents résultats sont proches de ceux d’El Mahmood
(2009), et ceux d’Anejo-Okopi et al. (2015) rapportant 61,2% et 62,3% de résistance
respectivement, en revanche, ils sont différents des données rapportées par Akortha et
Filgona (2009), Alemu et al. (2012) et Thapa et al. (2015) présentant un pourcentage de
19,1%, 25% et 11,5% respectivement.

Le taux de résistance a I’association amoxicilline-acide clavulanique est proche de
celui indiqué par Alemu et al.(2012) et Jamil et al. (2014) rapportant un pourcentage de 50%
et 69% respectivement.

Le taux de résistance a 1’acide nalidixique est inferieur par rapport aux études d’El
Mahmood (2009), Jamil et al. (2014) et Anejo-Okopi et al. (2015) donnant des taux
respectifs de 45%, 66% et 63,2%.

De méme, pour la ciprofloxacine, ils sont aussi éloignés des résultats donnés par
Alemu et al., (2012), Jamil et al. (2014), Anejo-Okopi et al.(2015) et Thapa et al.(2015)
qui rapportent un pourcentage de 25%, 69%, 31,6% et 38,5% respectivement.

Concernant la colistine, le pourcentage enregistré (100%) est supérieur a celui d’El
Mahmood, (2009) qui présente 50% de résistance.

Le pourcentage de chlorampheénicol est en accord avec les travaux d’Alemu et al.
(2012) présentant un taux de 0% de résistance. Par contre, il est différent a ceux d’El
Mahmood, (2009) et Anejo-Okopi et al. (2015) indiquant 49,5% et 20% de résistance

respectivement.



Une souche de k. pneumoniae résistante aux céphalosporines de troisieme génération

par production de B-lactamases a spectre élargi "BLSE" avec un taux de 12,5%.

Tableau VI1I: profil de résistance et de sensibilité aux ATB de K. pneumoniae (n=8)

Famille Antibiotiques R Pourcentage(%) | S | Pourcentage(%o)

Amoxicilline 8 100 0 0

Amoxicilline +Ac. 5 62,5 3 37,5
Clavulanique

p-lactamines Céfotaxime 3 37,5 5 62,5
Céfazoline 0 0 8 100
Imipeneme 0 0 8 100
Aminosides Amikacine 1 12,5 7 87,5
Gentamycine 5 52,5 3 37,5
Polypeptides Colistine 0 0 8 100
Quinolones Acide nalidixique 1 12,5 7 87,5
Ciprofloxacine 0 0 8 100
Phénicoles Chloramphénicol 0 0 8 100
Furanes Nitrofurantoine 1 12,5 7 87,5

R: résistante S: sensible

111-5-3. Profil de résistance et de sensibilité de P. mirabilis isolée aux antibiotiques (n=1)

Pour ce type de souche, les résultats obtenus montrent un cas positif d’infection
urinaire causée par I’espéce P. mirabilis.

La souche P. mirablis enregistre une résistance a l'amoxicilline, colistine et le
chloramphénicol par contre, elles étaient sensibles aux autres B-lactamines (céfotaxime et
céfazoline), aux aminosides et aux quinolones.

Une étude réalisée par Bendagha et Lacheheub, (2016) au sein de laboratoire
d'hygiéne & Constantine a enregistré une résistance absolue de 100% a 1’amoxicilline et au

colistine et une sensibilité au céfotaxime et au ciprofloxacine.



111-5-4. Profil de résistance et de sensibilité des S. saprophyticus isolées aux antibiotiques
(n=2)

Les deux souches de staphylocoques isolées a partir des urines présentent une
sensibilité a tous les ATB testés (Annexe 6) ce qui conforment avec celles de
Benabdelkarim et Bouazza (2017) realises au laboratoire du Centre-Hospitalier

Universitaire de Tlemcen.

I11-5-5. Profil de résistance et de sensibilité de Streptocoque du groupe B isolé aux ATB
(n=1)

Pour ce cas de souche, une femme enceinte est révélé positif a une infection urinaire
causée par le streptocoque du groupe B. La souche est sensible a toutes les ATB testés
(Annexe 6) (100%) a I'exception de Tétracycline ; pour lequel, elle développe une résistance
remarquée.

Selon Bendagha et Lacheheub (2016), les souches des streptocoques sont totalement
sensibles a la pristinamycines, et présentent 40% de sensibilité a I’érythromycine. Par contre,

un faible taux de résistance est note pour la tétracycline arrivant a 40%.



Conclusion



Conclusion

A la lumiére des résultats obtenus au cours de notre étude sur les infections urinaires
chez la femme enceinte, il en ressort que la survenue de I’infection urinaire augmente au
cours du troisieme trimestre, favorisée en plus, de la variation anatomophysiologiques et

hormonales qu’elles subissent en cette période de gestation.

L’étude de I'age de la survenue de ses infections, montre que l'infection urinaire est

beaucoup plus fréquente chez les patientes entre 30 et 35 ans.

Par ailleurs, la flore bactérienne responsable des pathologies urinaires, n'a pas
beaucoup changée ces dernieres années avec une prédominance des entérobactéries surtout E.
coli qui continue d’occuper le premier rang des uropathogénes. De ce fait, il semblerait que
les facteurs de pathogénicité et de virulence de ces bactéries ont joué un réle primordial quant
a leur fréquence d’isolement dans I’urine. En revanche, la connaissance des bactéries
responsables constitue un outil précieux pour le choix de I’antibiothérapie de premiére

intention qui nécessite d’étre adaptée au site de I’infection et au terrain sous-jacent.

L’étude des profils de résistance et /ou de sensibilité des souches isolées vis-a-vis des
antibiotiques testés a montré que l'imipenéme, 1’amikacine, l'acide nalidixique et les

quinolones, sont les antibiotiques les plus efficaces.

D’autre part, le traitement doit étre prescrit que par un médecin. En fait, il s’agit
d’antibiotique appartenant beaucoup plus a la famille des B-lactamines, qui sont autorisés a
tous les stades de la grossesse et ne présentent aucun danger feeto-maternel. De méme, que

I’antibioprophylaxie soit présente ou pas, la prise en charge doit s’accompagner :
-D’un meilleur dépistage et traitement des facteurs de risque de I’infection.
-D’une hygiene périnéale adaptée pour éviter la répétition d’une vigilance des infections.

Le respect des mesures d’hygiéne, comme boire beaucoup d’eau, la prescription de jus
ou d’extraits de canneberge, la propreté individuelle et collective ainsi que, I’entretient de
I’environnement hospitalier (matériel médical, locaux) pourrait permettre une nette

diminution des infections urinaires chez les femmes enceintes.



Recommendations



Recommandations

A D’issue de cette étude, nous formulons les recommandations suivantes:

Aux femmes enceinte:
v Réaliser un dépistage des infections urinaires systématiquement dés la premiére visite
prénatale.
Eviter I'automédication.
Faire la toilette intime des organes génitaux vers l'anus.

Eviter l'utilisation des cosmétiques désinfectant pour la toilette.

D N N NN

Boire beaucoup de I'eau en vue de la prévention d'une éventuelle constipation.

Aux cliniciens des services de consultation prénatale:

v" Prescrire si possible un ECBU a toute femme enceinte dés sa premiére visite prénatale.

A défaut utiliser les bandelettes réactives pour I'analyse d'urine.

Aux responsables du Centre Hospitalier Universitaire CHU ben Boulaid de Blida:

v Equiper correctement le laboratoire.
v Doter le laboratoire de bactériologie en matériel et réactifs suffisant, une bonne
gestion des stocks afin de minimiser les ruptures de stock.

v Renforcer les mesures d’hygiéne dans les services.
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Annexe 1 : Matériels et équipements

Equipements de base Verreries Matériel
Paillasse Tubes a essai stérile Anse de platine
Gaz pour les becs Tubes a hemolyse Blouses
Autoclave Récipients Distributeur de disque
Réfrigérateur Flacons Les écouvillons
Bec-benzéne Pipettes pasteurs Etiquettes
Microscope optique Lames Gants
Bain marie Lamelles Marqueurs
Etuve Cellule de malassez Pinces

Cellule de toma Micropipette
Portoire pour tube
Boites de pétri
Compresses stériles
Coton

Annexe 2 : La composition des milieux de cultures, réactifs et les colorants
A. Milieux de cultures

1.Gélose nutritive

Extrait de viande de DeUL...........ooiiiiiiiii 0lg

EXIFAIT A8 IEVUIE......eieeeeeee ettt et e st e st e e e esa e e sae e e e reenreaneens 029
PEPIONE ... 059
ChIOrUre 08 SOATUM ...ttt bbb 059
X - OO PRSPPI 159
pH=7,4

2. Gélose Mueller-Hinton

Infusion de viande de DOEUL...........oooiiiiiii i 300ml
PEPLONE U8 CASEINE. ... ..veiivieieeiie ettt ettt e et e st e e s ae e te e e e sba e beennesreesneenee e 7,5¢
F AN 1[0 [T [N 2T £ 1,59
N 1 PSPPSR 109
pH=7,4

3. Milieu TSI

EXtrait de DOBUL ...t 03g
EXIrAIT 08 IOVUIE... .ottt e e et e st e e re e s be e beesnreeas 03g
T 0] (0] T PR 20g
ChRIOrUIe 08 SOATUML.....ciuiieiieecte ettt bbbt 05g
T (01T PR PR PP 10g
SACCINAIOSE. ...ttt bbbt 10g
GHUCOSE. ...ttt b bbbttt ettt bbbttt n e 079
CILrate 08 TEITIQUE. ..ottt bbbttt bbb 03g

THhIOSUITAtE 08 SOUTUML....eiiiieiie it e bt e e s e e sra e s e e nree s 03g




4. Milieu de citrate de Simmons

SUITate A8 MAGNESIUM......ccuiiiieiieie ettt st e e teesbe e s e s reeaesnaesreeeeaneaan 0,29
Phosphate mMon0 amMMONIAQUE. ..........ccveiieieieeseeeeete e e e seeste et e e esrae e e sresneesraeeeas 01g
Phosphate Di POTASSIGUE.........ciuieieieieiieeie ettt e et e st e aeere e te e teaneesraennas 01g
CILrate de SOUIUML.....c.viiie et e et e e e s re e s te e be e e e sseesreeneeareenneens 029
(O 01 (o] L= (SIS0 Lo 0] 1o S 0,69
Bleu de Bromothymol...........ooiii 15¢

5. Milieu urée indole

I /0] (] 0] 1 - 1o =TSSP 03g
Phosphate d’acide de POtasSIUML.......ccuiiiiiiiiiiie it anes 0lg
Phosphate de mono acide de POtASSIUM.........c.cciveiuiiiieiieri e 01g
(081 [0 40 (=30 [ IRTo T L1 3 o PSSR 05¢g
(O SR OSOSPRROR 20g
N oo I T PSP 10ml

Rouge de phénol €N SOIULION & 190........ciiiriiiiiiieiiee e 2,5ml

6. Bouillon de Clark et Lubs

LT 0] (0] 0TSSP R OPPR 05¢g
L [ Tol 0TSSP 05g
HYdrogenophoSPRNALE. .........ccuiiieie ettt be et sae e 05g
BAU QISHTBE. ...ttt 1000ml
pH=7,5

7. Bouillon Coeur Cervelle

PrOtEOSE-PEPIONE. ...ttt ettt b et b ettt b et n e b neenas 109
INfuSion de Cervelle de VEAU..............ooviiiice e 12,59
Infusion de coeur de DOBUL.........c.oiiiiiii e 59
GIUCOSE. ...ttt ettt et e et e s b e be et e s ae e be e st e e seesbeesteeae e teeneeaseesbeennenreenreenee e 29
ChIOrure de SOOIUML.......iiieiicce e te e et e be et e s neesreeteeneearaenreas 5¢
Hydrogénophosphate de SOIUM...........ccciiiiiiiiiiee e 2,59
pH=7,4

B. Réactifs
Réactif de Kovacs

Para diméthyl-amino-benzald@hyde...........c.coviiiiiiiiice e 05g
AICO0I 1SO @MYIIQUE......c.eeieeie et sre e 75ml
F Ao o (oo o] (o] g 1) Yo [ [0 ULl (4 ) USRS 25ml

C. Colorants



Violet de gentiane

VIOIEE GEBNTIANE. ...ttt bbbttt e et 01g
ELhaN0l @ 90%0.......cueiiieieeieiese ettt bttt e et nrenre s 10ml
PRENOL......e bbbt b et bbbt bbb et e 029
T o TS (] =TSSP 100ml
Lugol

o L= SRS 01g
Tl [T =30 [T o0 3] [ U oSSR 029
T o TS (] =TSSP SS P PR 300ml
Fuchsine

FUCNSING DASIUE. ..ottt bbbt 01g
F A (oo T =1 {0} [To U L= O SR 10ml
e 0T T0 o USRS PSPSPSRSR 059
BAU AISTHTBE. ...ttt nre s 100ml

Annexe 3 : Techniques réalisés au cours de ’identification des caractéres

morphologique

% Etat frais

e Mettre une goutte d'eau physiologique sur une lame propre.

e Prélever une colonie d'une culture bactérienne pure.

e Déposer la colonie sur la lame et dans la goutte d'eau.

e Homogénéiser a l'aide d'une pipette pasteur.

e Recouvrir par une lamelle en évitant I'empoisonnement des bulles d'air.

e Observer au microscope au grossissement (x40).

% Coloration de gram

e Mettre une goutte d'eau physiologique stérile sur une lame propre

e Prélever a I'aide d'une pipette pasteur stérile la colonie a identifier
e Etaler la colonie sur la lame a l'aide de la pipette

e Fixer a la flamme du bec benzene

e Recouvrir le frottis du violet de Gentiane, et laisser agir pendant une minute
e Rincer abondamment a I'eau

e Recouvrir le frottis avec le lugol et laisser agir pendant 45 secondes
e Rincer abondamment a I'eau

e Décolorer a I'alcool acétone pendant 20 secondes

e Rincer al'eau

e Recolorer avec la fushine diluée pendant une minute

e Rinceral'eau
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Egoutter puis sécher au papier buvards
Mettre une goutte d'huile a immersion le frottis
Observer au microscope a l'objectif (x100)

Annexe 4 : Mode d'ensemencement des tests biochimiques

Milieu TSI
Aspect du Aspect du
Milieu Milieu Mode d’ensemencement
avant apres
P’utilisation P’utilisation

-A partir de la suspension bactérienne
a étudier, on ensemence a l'aide d'une
pipette pasteur stérile en strie
longitudinale sur la pente puis par une
piqlre centrale dans le culot.

-Ne pas visser le bouchon a fond.

-Incuber a 35°c pendant 24 heures.

Milieu Citrate de Simmons

Aspect du
Milieu
avant

I’utilisation

Aspect du
Milieu
apres

Putilisation

Mode d’ensemencement

L’ensemencement est réalisé par une
seul strie médiane a la surface du
milieu.

-Ne pas visser le bouchon a fond
-incuber a I'étuve a 35°c pendant 24
heures
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Aspect du
Milieu

avant
P’utilisation

Aspect du
Milieu
apres

Putilisation

Mode d’ensemencement

-A partir de la suspension bactérienne
a étudier, on ensemence quelques
gouttes dans le tube d'eau peptone
d'indole.

-Incuber a 35°c pendant 18 a 24
heures.

Le test du Rouge de méthyle (RM) et du test VVosges-Proskauer (VP)

Aspect du Aspect du
Milieu Milieu Mode
avant apres d’ensemencement
Putilisation Putilisation
RM: Ensemencer un milieu Clark et Lubs

avec quelques gouttes de la suspension
bactérienne puis incuber a 35°C
pendant 24 a 48 heures.

Aprés I’incubation, vérification de la
culture (trouble du milieu), diviser le
milieu dans deux tubes a hémolyses.
Tube 1: ajouter quelques gouttes de
réactif RM.

Tube 2: verser quelques gouttes de
VPI (soude) et quelques gouttes de VP
I (a-naphtol).

Boucher les deux tubes avec du coton
et attendre 10 min pour lire le résultat.

« Test de Catalase

Aspect du test
positif

Aspect du test
Négatif

Technique

Sur une lame propre, on dépose une
goutte d'H202 diluée au 1/10 et
dissocier directement un peu de
culture a étudier, prélevée a partir d'un
milieu solide




< Test ONPG

Aspect du Aspect du Mode d’ensemencement
Milieu Milieu

avant apres

Putilisation Iutilisation

-Un disque d'ONPG est introduit
stérilement dans un tube & essai
contenant 1 ml d'une suspension
bactérienne dense de la souche a
étudier.

-Incuber a 35°c pendant 18 heures.

Annexe 5 : La galerie APl 20E

+«» Technique

e Réunir fond et couvercle d'une boite d'incubation et repartir 5 ml d'eau distillée dans
les alvéoles pour créer une atmosphere humide.

e Inscrire la référence de la souche sur la longuette latérale de la boite.

e Déposer la galerie dans la boite d'incubation.

e Préparer I'inoculum bactérien: une colonie pure dans 5 ml distillée et inoculation de la
galerie.

e Remplir tube et cupules des tests CIT,VP,GEL avec la suspension bactérienne et avec
la pipette ayant servi au prélevement.

e Remplir uniquement les tubes et non les cupules des autres tests.

e Créer une anaerobiose dans les tests: ADH, LDC, ODC, H2S,URE en remplissant
leurs cupules d'huile de paraffine stérile.

e Refermer la boite d'incubation et la placer a 35°c pendant 18 a 24 heures.

% Fiche pour la lecture

l@@[@l@{@ll{l@@@l@ DRREEE.

ONPG ADH LDC | ODC (CiTy H:S | URE TDA IND | LVPI IGEL] GLU | MAN INO SOR | RHA SAC MEL | AMY ARA  OX

Ident.

Code de la souche:

\

se référer au catalogue API
pour identifier la souche
d’apres le code
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% Tableau d'indentification pour la galerie Api 20E

TABLEAU DE LECTURE DE LA GALERIE MINIATURISEE APl 20E
Microtube Substrat : Caractére recherché Révélateur L“h.';.re dir‘?c*,e o iqdimc*e Résultat Résultat +
est (si nécessaire) -
ONED=0dm- | 5ina Lecture directe
s 2';25;;22" galactosidase
ADH Arginine Arginine Dihydrolase
e Lysine Décarboxylase Rouge de ’ ()
('5%% gi';;‘ﬁine mithine Decarboxylase | phénol Lecture directe 7]
CIT Citrate Utilisation du citrate BBT Lecture directe Ci ﬂ
H,S I:;?jﬁ:fate o Production d'H,S Felll Lecture directe ﬂ 8
URE Urée Uréase ggggg[de Lecture directe q ii i i
Tecture mairecie
Tryptophane i
TDA Tryptophane dreyspampingse
Tryptophanase ou Lecture indirecte 7
IND Tryptophane production d'indole H
; T Lecture indirecte
VIUV production d'acétoine
VP Egéﬁl;ﬁte o (3-hydroxybutanone
e e gélatinase Particules de ;
GEL Gélatine i Lecture directe 8 l
i"é’] Aa Substrat Utilisation de substrats _ O)
B carboné carbonés (glucides) BBT Lecture directe
zymogramme (glucide) —
Lecture indirecte ()
NO, /N, | Nitrates (NO5) Nitrate réductase |

Annexe 6 : Les antibiotiques utilisés au cours de I'antibiogramme

ATB utilisés pour les

ATB utilisés pour les

ATB utilisés pour les

Entérobactéries Staphylocoques Streptocoques
Acide nalidixique Acide fusidique Ampicilline
Amikacine Amikacine Chloramphénicol
Amoxicilline Céfotaxime Clindamycine
Amoxicilline+ A.Clavulanique | Ciprofloxacine Erythromycine
Céfazoline Erythromycine Lévofloxacine
Céfotaxime Oxacilline Rifamycine
Chloramphénicol Vancomycine Pénicilline
Ciprofloxacine Pristinamycines
Colistine Tétracycline
Fosfomycine Vancomycine
Furane
Imipenéme
Gentamycine

Nitrofurantoine




Annexe 7 : Les photos originaux

Les milieux de culture :Gélose et PCB Flacons des urines

La galerie classique L'antibiogramme

Le groupage des streptocoques Test de synergie de E. coli

Galerie api20E pour P. mirabilis Galerie api20E pour K. pneumoniae



Annexe 8 : Questionnaire

Centre Hospitalier Universitaire de Ben Boulaid Blida
( Laboratoire de Bactériologie)

Fiche d'enquéte - examen d'urine

Prise des antibiotiques: Oui / Non.

Antécédent d'infection urinaire: Oui / Non.

Antécédent d'avortement: Oui /Non.

2- Circonstances de I'Examen Cytobactériologique des Urines (ECBU)
Femme enceinte en consultation prénatale avec signes cliniques d'infections urinaires:
Douleurs pelviennes

Douleurs lombaires

Dysurie-pollakiurie

Bralures mictionnelles

Fievre

Autres

Femme enceinte sans signes cliniques d'infection urinaire en consultation
prénatale

3- Résultats de I'ECBU

-Examen macroscopique:

Couleur : Jaune paille / Jaune foncé.

Aspect : Clair / Trouble.

-Examen microscopique:

Etat frais: Leucocyturie : ..../mm?2,

Coloration de Gram : Type de germe : Cocci / Bacille.

-Culture bactérienne : Bactériuries :......UFC / ml.

4- Antibiogramme






Introduction

Introduction

Depuis des années, Les infections urinaires constituent un vrai probléme de santé
publique. Elles viennent en deuxiéme position aprés les infections respiratoires. C’est 1'une
des infections les plus rencontrées en pratiqgue de ville comme en milieu hospitalier
(Singleton, 2004).

Les infections urinaires sont caractérisées par leur fréquence la plus élevée chez la
femme que chez I'homme du fait de la conformation de I'appareil urogénital feminin. En effet,
il est estimé que 20% de la population féminine adulte dans le monde développera une
infection urinaire contre moins de 0,1% des hommes (ldatte, 1998).

En Afrique, de nombreuses études montrent que les infections urinaires représentent
les infections bactériennes les plus fréquentes au cours de la grossesse qui mérite de retenir
I'attention de sa fréquence et ses complications aussi bien chez la mére que chez le feetus. Au
Nigeria, en 1993, elle touchait 23,9% des femmes enceintes venant des consultations
prénatale (Olusanya et al., 1993). Au Maroc, une étude menée en 2011 montrait une

prévalence de 28,78% des infections urinaires chez les femmes enceintes (Ait Miloud, 2011).

Les enquétes épidémiologiques constituent un outil de base pour l'identification des
causes, a savoir les facteurs de risques et la surveillance de ces infections, d'une maniére
simple et a moindre codt. Cet avantage est encore plus considérable dans les pays de faible

niveau socio-économique comme I'Algérie.

L'examen cytobactériologique des urines qui seul permet d'affirmer le diagnostic et de
guider le traitement est aussi et de loin, l'examen le plus fréquemment demandé a un
laboratoire de microbiologie. C'est dans ce contexte que cette méthode est choisie pour étudier

ce type d'infection chez les femmes enceintes.

Au vu de ces problémes, il est nécessaire de déterminer par le biais des méthodes
microbiologiques et des enquétes épidémiologiques la prévalence de l'infection urinaire chez
les femmes enceintes, d‘identifier quelques facteurs de risque ainsi que les germes
responsables et d’en étudier leur sensibilit¢ aux antibiotiques. Ceci, afin de recourir au
traitement le plus efficace et en fin, de faire passer des recommandations qui visent a

minimiser le taux de ce type d'infection dans notre commune.

<
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I1-1. Lieu et période d'étude

Cette etude a été réalisée durant la période allant du 28 Février au 8 Mai au sein du
Laboratoire de Bactériologie Centre-Hospitalier Universitaire (CHU) de Ben Boulaid a Blida
et au niveau du laboratoire privé d'analyse de biologie médicale de Ould Rouis M.A & Ahmer

el Ain Tipaza.

11-2. Echantillonnage

Les échantillons d’urine qui ont été analysés au cours du stage, ont été prélevés a partir
des femmes enceintes hospitalisées aux deux services (grossesse a haut risque (GHR) et
gynécologie) et aussi de femme en consultation externe avec un nombre total de 159
échantillons.

Les renseignements qui accompagnent le prélevement sont indispensables (Annexe 8).
Ils concernent 1’4ge, le trimestre de grossesse, le service, I'habitat, le mode et 1’heure du
prélevement, permettront d’améliorer I’examen cytobactériologique des urines et son

interprétation (Dennis et al., 2007).

11-3. Prélevement

Au cours de cette étape, ’'urine est recueillie d’une fagon stérile pour une analyse
bactériologique qualitative et quantitative des urines. Cependant, il est nécessaire d'éviter la
contamination de cette urine lors de la miction par la flore commensale qui colonise I’urétre et
la région périnéale.

Le prélévement de cette urine nécessite au préalable un lavage hygiénique des mains et
une toilette soigneuse au savon ou a l'aide d'un antiseptique du méat urétral suivi d’un ringage.
Par la suite, le sujet élimine le premier jet de miction pour ne recueillir dans un tube a urine
stérile que les 20 ml, en prenant soin de ne pas toucher le bord supérieur du récipient.

Une fois prélever et afin d’éviter toute prolifération bactérienne, le transport de cette

urine au laboratoire se fera le plus vite possible (pas plus de 2 heures) (Dennis et al., 2007).

I1-4. Examen cytobactériologique des urines (ECBU)

L’examen cytobactériologique des urines constitue [’¢lément de certitude de
I’infection urinaire. Il a pour but de révéler la présence de germes responsables de cette
infection. Pour obtenir de bons résultats, il est important de respecter les conditions de recueil
et de transport (Ait Miloud, 2011).

11-4-1. Examen macroscopique
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Tableau I11: Aspect macroscopique des urines
Aspect macroscopique Etat normal Etat anormal
Brun acajou dans le
Couleur Jaune citron plus cas d’un ictére,
ou moins foncé. Rouge sanglant dans
I’hématurie.
Trouble dont le degré es
Aspect Clair proportionnel a la densit§
microbienne.
Odeur Peu prononcée. Odeur de pomme au
cours de I’acétonurie.

11-4-2. Examen direct de I'urine
Cet examen permet d'obtenir des renseignements qualitatif et quantitatif sur le
prélevement. Cet examen est réalisé en déposant quelques gouttes d’urine entre une lame et

lamelle sans coloration, puis examiner sous microscope a I’objectif x40.

a. Aspect qualitatif

Cette étude permet d’observer et d’apprécier les cellules présentes dans 1’échantillon
essentiellement les leucocytes, les germes et leurs éventuelles mobilités, les hématies, les
cylindres, les cristaux et les cellules épithéliales.

Durant I’observation microscopique et selon les cas on peut avoir :
- Un résultat négatif : se traduit par une absence d’infection urinaire.
- Présence d’un seul type de germe avec une leucocyturie : ce résultat est en faveur d’une
infection urinaire.
- Présence de plusieurs types de germes: il s’agit d’un prélévement imparfait et donc
contaminé.
- Présence d’une leucocyturie importante sans germes : il peut s’agir d’une infection urinaire

en cours de traitement aux antibiotiques (le germe est soit inhibé soit éradiqué).

b. Aspect quantitatif

La quantification des éléments est effectuée manuellement a l'aide d'une cellule de
comptage (Malassez ou Toma), selon la formule: " Nombre des leucocytes X103 mm?",

Le résultat est exprimé en leucocytes/mm? ou ml. L'urine normale contient moins de
10 leucocytes/mm? tandis qu'en cas d'infection, cette valeur augmente et dépasse le seuil de

10 leucocytes/mm?
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11-4-3. Mise en culture

C’est le seul examen qui permet de rechercher les germes (bactériurie), de les colorer
(coloration de gram) et d'analyser leur morphologie pour identifier d'une maniére exacte les
microorganismes colonisant 1’urine.

a. Isolement
Apres homogénéisation de l'urine, I'isolement est effectué sur deux milieux différents

v’ Sur gélose nutritive (Annexe 2)

Un volume de 10 pl est preleve, puis étalé a I'aide d'une anse de platine calibrée a la

surface d'une boite de pétri contenant la GN.
v Sur milieu BCP

Un volume de 0,1 ml d'urine pure est déposeé sur I'extrémité du milieu puis étalé avec
des stries serrées a l'aide d'une pipette pasteur.

-Incubation : consiste a mettre les boites ensemencées dans 1’étuve a 35°C pendant 24 h.
b. Numération bactérienne

Le nombre de bactéries / ml d'urines ou bactériurie est alors calculé a partir du nombre
de colonies obtenu et le volume d'urine ensemencé (Moinard, 1987). La numération des
colonies qui vont éventuellement pousser est indispensable pour déclarer une infection.

c. Interprétation des résultats
L'interprétation des résultats de numération obtenus s'effectue de la maniére suivante:
e Culture négative mais présence de germes a ’examen cytologique:

Reé-incuber le milieu pendant 24h a 35°C (il peut s’agir d’un germe a croissance
tardive ou d’une infection inhibée par une antibiothérapie récente).

Apres 48h, en absence de colonies, la culture est dite « négative ».

e Culture négative présence d’assez nombreux ou trés nombreux leucocytes:

Malade sous antibiotique, refaire ’ECBU 3-5 jours aprés ’arrét de traitement,
recherche du germe exigent comme les mycobactéries.

e Culture positive (un seul type de germes), N<10° UFC/m:

Pour un sujet sain, absence d’une culture bactérienne mais pour les sujets présentant
des pathologies comme chez les femmes enceintes peuvent présenter des infections urinaires
non symptomatiques.

e Culture positive (un seul type de germes), N >10° UFC/ml:

Procéder a I’identification de germe et puis réalisation d’un antibiogramme.
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e Deux types de colonies, N >10°UFC/ml:

La présence de deux types de colonies, pour un sujet sain, montre que la culture est
contaminée, mais chez les femmes enceintes présentant des infections urinaires
symptomatiques, un antibiogramme est réalisé a partir de la colonie prédominante.

e Plus deux types de colonies:

Flore bactérienne polymorphe et donc la culture est « contaminée ».

11-4-4. Identification bactérienne
11-4-4-1. Détermination des caracteres morphologiques
a. Etude macroscopique
Cette étude est basée sur les caracteres morphologiques des colonies formées.
e L'aspect (muqueuses, lisses, rugueuses).
e L'elévation (plates, bombees).
e Le bord (régulier, irrégulier).
e La couleur (blanche, verte, grisatre, fluorescente).
e Le nombre (culture abondante ou non).

e L'odeur dégagée.

b. Etude microscopique

Cette étude est réalisée a partir de deux types d’examens
v Examen a I'état frais:

Il permet d'apprécier essentiellement la mobilité et la forme des bactéries vivantes en
absence de toute fixation ou coloration.

e Technique (voir annexe 3)

v La coloration de Gram :

La paroi bactérienne peut étre plus au moins perméable au passage de certains
solvants. Cette propriété est nécessaire au cours de la coloration de gram. Elle permet de
diviser les bactéries en deux groupes (les bactéries a gram negatif et les bactéries a gram
positif), d'apprécier leurs morphologie (bacilles ou des cocci) et leur mode de regroupement
(dispersés, amas, chainettes, par deux...).les bactéries a gram négatif prennent la couleur rose
de la fushine et les bactéries a gram positif conservent la couleur violette.

e Technique (voir annexe 3)
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11-4-4-2. Détermination des caracteres biochimiques
a. Galerie classique

Dans cette étude, la galerie classique est utilisée pour identifier les bactéries
responsables de I’infection urinaire. Pour cela, cette méthode permet la mise en évidence d'un
substrat dégradé ou d'un métabolite formé et étudier leurs métabolisme enzymatique.

Une colonie isolée ou quelques colonies strictement identiques sont prélevées, puis
déchargées dans un tube contenant de I’eau physiologique stérile. A partir de cet inoculum, on
ensemence les différents milieux d’identification choisis. Ces milieux sont incubés pendants
18 a 24 heures a 35°C. La lecture permet d’identifier le genre et méme parfois le type de

germe isole.

v' Test T.S.1 : Triple Sugar Iron
Milieu semi solide (annexe 2) d’identification rapide pour les entérobactéries, permet
de mettre en évidence la fermentation du glucose (avec ou sans dégagement gazeux), du
lactose, du saccharose et la production de I'hydrogéne sulfure H2S.
= Mode d'ensemencement (voir annexe 4)
= Lecture
-La souche fermente le glucose si le culot vire du rouge (couleur initiale) au jaune.
-La souche fermente le lactose ou le saccharose si la pente vire du rouge au jaune.
-la production de gaz entraine la formation de bulles d'air dans la masse du milieu ou
contre les parois du tube, ou méme la fragmentation du culot de gélose
-Production de H2S se traduit par un noircissement d'une zone de la pente ou au

niveau du culot.

v Milieu Citrate de Simmons
Le milieu citrate de Simmons est un milieu semi solide (annexe 2), qui permet de
mettre en évidence 1’utilisation du citrate comme seule source de carbone et d’énergie.
= Mode d'ensemencement (voir annexe 4)
= Lecture
-Le virage de la couleur du milieu du vert au bleu signifie qu’il y a eu une
alcalinisation du milieu, et la souche est dite " citrate positive ".
-Une absence du virage de couleur signifie qu’il n’y a pas eu une alcalinisation, elle

est dite " citrate négative "
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v La recherche de la production d’indole
C’est un milieu liquide (annexe 2) jaune orangé, qui permet la mise en évidence de la
présence de I’indole. Certaines bactéries dégradant le tryptophane grace a une tryptophanase
en formant de I’indole. Cette réaction est confirmée aprés addition du réactif de Kovacs
(Annexe 2) qui est destiné a la mise en évidence de la production d’indole a partir du
tryptophane par les bactéries qui posseédent une tryptophanase.
= Mode d'ensemencement (voir annexe 4)
= Lecture
-Apparition d'un anneau rouge a la surface du milieu est le fait d'une réaction positive
" indole +" donc la bactérie possede la tryptophanase.

-Absence d’un anneau rouge est le fait d'une réaction négative " indole -".

v" Milieu Clark et Lubs (test RM et VP)

Le milieu de Clark et Lubs (annexe 2) permet I'étude des produits de fermentation du

glucose ( Différenciation entre les fermentations « acides mixtes » et « butyléne glycolique »).
e Test RM (rouge de méthyle)

Ce test permet la mise en évidence de la fermentation des acides mixtes par

acidification d'un milieu glucosé apres fermentation du glucose.
e Test VP (Vosges-Proskauer)

Ce test permet la mise en évidence de la production d'acétoine au cours de la
fermentation butylene glycolique, en présence d'une base forte (soude ou potasse) et d' a-
naphtol, I'acétoine donne une coloration rouge en milieu tres oxygéné.

= Mode d'ensemencement (voir annexe 4)
= Lecture

-L'apparition d'une coloration rouge indique la fermentation du glucose par la voie des
acides mixtes. La souche est dite: "RM +".

-Pas de coloration rouge, pas de fermentation du glucose par la voie des acides mixtes,
la souche est donc "RM -"

-Coloration rouge indique la fermentation du glucose par la voie butyléne glycolique
avec production d'acétoine, la souche est "VP +".

-Coloration jaunatre, pas de fermentation du glucose par la voie butyléne glycolique

avec absence d' acétoine, la souche est "VP -".
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v' Test ONPG

Le test ONPG (Ortho-Nitro-Phényl-Galactopyranoside) ou test de I’ONPG hydrolase
est complémentaire, voir indispensable, a 1’étude de la dégradation du lactose chez les
entérobactéries. Pour que des entérobactéries dégradent le lactose, il faut qu’elle posséde deux
enzymes :

Une perméase membranaire, nécessaire a la pénétration du lactose dans la cellule.

Une B-galactosidase permettant de degrader la molécule de lactose en galactose et
glucose.

En laboratoire on utilise une structure analogue au lactose l'ortho-nitro-phényl-
galactoside (ONPG), et qui présente I'avantage d'étre hydrolysé en I'ortho-Nitro-Phénol: ONP
qui est responsable de la coloration jaunatre de milieu selon la réaction suivante:

ONPG B-galactosidase Galactose + ONP

»
»

= Mode d'ensemencement ( voir annexe 4)
= Lecture
-L'apparition d'une coloration jaune signe de la présence de 1'enzyme "B-galactosidase”

donc la bactérie est "ONPG +".

v' Etude de la dégradation des acides aminés
Les décarboxylases scindent les acides aminés entrainant la formation de l'amine
correspondant et la libération de CO2. Ces enzymes sont induites. Elles sont synthétisées dans
un milieu acide et en anaérobiose. La méthode de Moeller est valable pour mettre en évidence

la lysine décarboxylase.

Lysine LDC Cadavrine
e
Ornithine ~ ODC Patrésine
Arginine ADH Agmatine
_

Le milieu utilisé contient du glucose, un acide aminé et un indicateur de PH.
Ensemencer avec la suspension bactérienne les milieux des tubes contenant des acides
aminés, ainsi qu'un témoin (ne contenant que du glucose). Recouvrir d'un millilitre d'huile de
paraffine stérile. Incuber a 35°c pendant 18 a 24 heures.
= Lecture

-Tube témoin: Le virage au jaune est signe de fermentation du glucose.
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-Autres tubes: La présence de lI'enzyme décarboxylase est révélée par un virage du

jaune au violet.

b. Test de Catalase

Ce test est utilisé pour I’identification des bactéries a coloration de gram positive. Le
catalase est une enzyme de la chaine respiratoire, elle décompose I'eau oxygénée en eau et en
0Xygéné gazeux.

2H202 Catalase » 2H20 +02

= Mode d'ensemencement (voir annexe 4)
= Lecture
- Le dégagement de bulles gazeuses signe de la présence de I'enzyme et donc la
bactérie est "catalase +".

- Absence de bulles d'air, la bactérie est "catalase -".

c. Test de Coagulase

Ce test est utilis¢ pour I’identification des staphylocoques, Plus précisément de
confirmer que le germe est un S. aureus.

Dans un tube a hémolyse stérile, 0,5ml de plasma oxalaté est introduit, puis
additionnés 0,5 ml d’une culture de 18 heures en bouillon Coeur Cervelle (annexe 2) de la
souche a étudier. Le tube est homogénéisé puis incuber a 35°C ou a 37°C pendant 4 a 5
heures.

» Lecture
- Si le plasma coagule, cela indique que le germe possede une coagulase.
- Si le plasma ne coagule pas, cela indique que le germe ne posséde pas une coagulase.

d. Groupage des streptocoques

Ce test est utilisé pour déterminer le groupe de streptocoque identifié.

Il repose sur I'agglutination de particules de latex recouvertes d'anticorps specifiques
de chacun des groupes B et D avec une colonie bactérienne, ces latex sont préparer a partir
d'une souche déja connue.

Dans une plaque déposer une goutte d'un ou de plusieurs latex sur le (les) cercle(s)
correspondant(s) avec une colonie de la souche a coté de chaque latex, mélanger puis faire des

mouvement de rotation pendant 1 min et observer I'apparition d'une agglutination.
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= Lecture
-Agglutination avec le latex B et absence d'agglutination avec le latex D indique que la
souche testée est un streptocoque du groupe B.
-Agglutination avec le latex D et absence d'agglutination avec le latex B indique que la
souche testée est un streptocoque du groupe D.

e. Galerie Api 20E

En plus de l'identification biochimique classique, il existe un systétme moderne
d'identification pour les entérobactéries nommée par la "galerie Api20E", les caracteres
choisis dans la galerie sont comparables a ceux recherchés dans les méthodes
conventionnelles d'identification de la galerie classique sauf que la lecture des tests est
souvent plus rapide.

La galerie Api20E comporte 20 microtubes contenant des substrats sous forme
déshydraté, les tests sont incubés avec une suspension bactérienne qui reconstitue les milieux,
les réactions produites pendant la période d’incubation, se traduisent par des virages coloré
spontanés ou révélés par I'addition de réactifs.

= Technique (annexe 5)
= Lecture

- La lecture de ces réactions se fait & l'aide du tableau de lecture et I'identification est
obtenue a l'aide du tableau d'identification du catalogue analytique (annexe 5).

11-5. Test de sensibilité
11-5-1. Antibiogramme
Examen de laboratoire permet de déterminer le profil de résistance et de sensibilité
d’une souche bactérienne aux divers antibiotiques pour orienter le choix thérapeutique
(Ouattara, 2013).
= Antibiotiques testés (Annexe 6)
= Milieu de culture utilisé
Le milieu utilisé afin de réaliser un antibiogramme est celui de Mueller-Hinton
(annexe 2). Pour les germes exigeants (comme les Streptocoques), le Mueller-Hinton
additionné de sang est utilisé.
* Préparation de I’'inoculum
-A partir d'une culture pure de 18 heures sur milieu d'isolement, racler a l'aide d'une

pipette pasteur quelques colonies bien isolées et parfaitement identiques.




Matériels et
méthodes

-Décharger la pipette dans 5 a 10 ml d'eau physiologique stérile a 0,9%

-Bien homogénéiser la suspension bactérienne.

-L'inoculum peut étre ajusté en ajoutant, soit de la culture s'il est trop faible, soit de
I'eau physiologique stérile s'il est trop fort.

-L'ensemencement doit se faire dans les 15 min qui suivent la préparation de
I'inoculum.

= Ensemencement des boites

A T’aide d’un écouvillon stérile trempé dans 1’inoculum, I’ensemencement se fait par
des stries serrées sur toute la surface de la boite a trois reprises, on tournant la boite de 60° a
chaque fois, sans oublier de la faire passer sur la périphérie de la boite, on faisant un
mouvement circulaire.

= Disposition des disques d’antibiotiques

Il ne faut pas mettre plus de 6 disques d'antibiotiques sur une boite.

Les disques d’antibiotiques sont déposés a 1’aide d’une paire de pinces stériles ou
d’un distributeur de disques en laissant une distance de 25 a 30 mm entre les disques, tout en
appuyant doucement sur chaque disque pour assurer un contact uniforme avec le milieu. Les
boites sont ensuite incubées a 35°C pendant 18 a 24 heures.

= Lecture et interprétation des résultats

Apres incubation, les diamétres d’inhibition sont mesurés avec un pied a coulisse et les
souches sont classees en fonction de leurs sensibilités selon les valeurs critiques du (CLSI).

L’interprétation des résultats se fait en les comparants a des tables de références
(CLSI):

-Dans les cas ou les diamétres obtenus sont supérieurs aux diameétres critiques, la
bactérie est déclarée sensible (S).

-Dans les cas ou les diamétres obtenus sont inférieurs aux diamétres critiques, la
souche est déclarée résistance (R).

-Dans les cas ou les diametres obtenus sont égaux aux diametres critiques, la bactérie

est déclarée intermédiaire (1).

11-5-2. E-Test
Une bandelette contenant un gradient prédéfini et continu, de 15 concentrations

d'antibiotique. Permet de déterminer la CMI d'un antibiotique.
La bandelette est déposée sur la surface de la boite de pétri ensemencé avec la

suspension de la bactérie a testé, puis incuber a 35°c pendant 24 heures.
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= | ecture

La CMI correspond au point d’instruction de la zone d’inhibition avec la bande.

Figure 3: les bandelettes E-test (Photo originale)

11-5-3. Recherche de béta-lactamases a spectre élargi

La détection de la résistance a la céphalosporine de 3eme génération (C3G) est une étape
essentielle dans la décision thérapeutique et la surveillance épidémiologique.

On recherche un BLSE devant un diamétre inferieur a 23 mm pour les céphalosporines

de troisieme générations.

11-5-3-1. Test de synergie

Il consiste a rechercher une image de synergie entre un disque d’antibiotique contenant
un inhibiteur de pB-lactamase et un disque de CsG (céfotaxime) ou un monobactame
(aztréonam).

Selon la technique de (CLSI) de I’antibiogramme un inoculum est préparé a partir
d’une culture de 18h. La gélose Mueller-Hinton est ensemencée selon la méthode préconisée
par le CLSI, puis deux disques 1’'un contenant 1’association amoxicilline -acide clavulanique
et I’autre d’une céphalosporine de troisieme génération, sont placés cote a cote a 30 mm de
distance mesurée centre a centre. Les boftes de pétri sont incubées 18h a 35°C.

= Lecture

-L'apparition d'une zone d'inhibition (synergie sous forme de bouchon de champagne)
entre le disque d'’AMC et les disques de CsG, laisse suspecter un BLSE.

-En I'absence de I'image de synergie, la diminution du diamétre d'inhibition autour des
disques de CsG laisse suspecter la présence de BLSE.

-En absence de I'image de synergie et présence de diamétres d'inhibition normaux
autour des disques de CsG, la BLSE n'est pas suspectée.

Devant toute diminution de diamétre ou absence de diamétre d’inhibition des C3G

faire le test de double disque.

N
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11-5-3-2. Test du double disque (test espagnol)

Le test du double disque est utilisé pour confirmer la présence ou l'absence d'une
BLSE. Ce test plus sensible consiste a rechercher une augmentation de la zone d’inhibition
d’un disque de C3G.

A partir d’une culture de 18h une suspension est préparée avec une opacité égale a 0,5
Mac Ferland, une gélose Mueller-Hinton est ensemencée selon la technique de
I’antibiogramme. Deux disques sont déposés, un disque de AMC et un disque de C3G, Laisser
diffuser a température ambiante pendant une heure (sur la paillasse), puis le disque AMC est
remplacé par un nouveau disque de C3G. Les boites de Pétri sont incubés 18h a 35°C.

= Lecture

Le test est considéré positif, si le diamétre de la zone d’inhibition de disque C3G est
inférieur de 4 a 5 mm, comparé a celui observé autour de disque de CsG appliqué apreés pré
diffusion de disque de I’AMC (Sekhri, 2011).
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111-1. Analyse macroscopique de l'urine

L’aspect macroscopique permet de donner une idée préliminaire sur 1’existence d’une
infection urinaire. De ce fait, au cours de ce travail, sur ’ensemble des échantillons analysés
deux types d’aspects macroscopiques sont détectés: un aspect d’urine clair et un aspect d'urine
trouble.

D’apres la littérature de Yabi, (2006), I'urine normale est claire, de couleur jaune

paille, alors que I’urine infectée peut étre trouble, hématique avec une odeur nauséabonde.

111-2. Examen direct de I'urine

L’analyse directe des échantillons montre une présence de leucocytes et de
microorganismes qui permet de suspecter certains germes comme étant responsables de
I’infection urinaire, ainsi qu’une présence d’hématurie et de cellules épithéliales. D’autre part,
les urines échantillonnées montrent que des cristaux sont présents. Cette présence de cristaux
semble étre d’origines diverses mais pourrait étre essentiecllement liée a la prise de certains
médicaments ou a la nature de ’alimentation. En effet la consommation des produits laitiers
ou la prise de certains médicaments provoque une précipitation des cristaux d’oxalate de
calcium (Ramdani et al., 2009 ; Bouarroudj et Boutebza, 2015).

Figure 4: aspect microscopique des éléments figurés de I' urine observés au microscope
optique. G x 400 (photo originale)
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111-3. Identification des souches isolées

Dans ce travail, plusieurs souches bactériennes sont mises en évidences,
particulierement les germes suivants:
= Escherichia coli
= Klebseilla pneumoniae
= Proteus mirabilis
= Staphylococcus saprophyticus
= Streptocoques du groupe B

111-3-1. Identification macroscopique
Les caracteres morphologiques des souches isolées, aprés culture sur le milieu gélosé,

sont donnés dans le tableau IV.

Tableau IV: les caracteres morphologiques des souches isolées.

Germes Caractéres morphologiques
E. coli Colonies rondes, lisses, a bords réguliers, de 2 a 3 mm de diamétre.
_ Les colonies de type mucoide, volumineuses de 4 mm de diamétre,
K. pneumoniae bombées, brillantes, opaques et souvent confluentes.
Colonies polymorphes. mesurant de 0,4 a 0,8 um de diametre sur 10
P. mirabilis UM a 80 um de longueur. Ces bactéries présentant une odeur

désagréable caractéristique.

Colonies lisses, ils se présentent isolées en diplocoque ou groupées
S. saprophyticus en amas realisant l'aspect d'une grappe de raisin, de 0.1 a 1um de

diamétre.
Streptocoque du Colonies rondes et parfois ovoides, transparentes, de l'ordre de 0.6 a
groupe B 1.2 um de diameétre formant des longues chainettes.

Figure 5: E. coli sur gélose nutritifs Figure 6: Streptocoque B sur gélose au sang.
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111-3-2. Identification microscopique
La coloration de gram a permis d’identifier deux groupes de germes: les bacilles a

gram négatif et les cocci gram positif.
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Figure 7: cocci a gram positif Figure 8: bacille a gram négatif

111-3-3. Identification biochimique
% ldentification des entérobactéries

L’identification des entérobactéries s’est reposée sur 1’é¢tude des caractéres
biochimiques en utilisant la galerie classique ou la galerie Api 20E.

Les résultats du test biochimique indiquent avec précision les entérobactéries isolées,
en révélant leurs caractéristiques spécifiques qui permettent de les identifier (Tab. V). Ces
mémes observations sont aussi montrés par d’autres auteurs qui confirment les mémes
résultats trouvés dans ce travail. En effet, Avril et al. (1992) trouvent les mémes
caractéristiques  biochimiques permettant d’identifier différemment les souches
d'entérobactéries.

Tableau V: résultats des tests classiques des entérobactéries isolées

Caractéres E. coli | K. pneumoniae | P. mirabilis
biochimiques
Lactose + + -
Glucose (Gaz) + + +
H2S - - +
ONPG + + -
Indole + - -
Citrate - + +
RM + - +
VP - + -
LDC + + -

(+): positif ; (-): négatif
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Par ailleurs, I’identification des entérobactéries par la galerie Api 20E donne un
résultat plus précis et rapide et confirme les résultats des tests classiques des entérobactéries

(annexe 7).

% ldentification des cocci a gram positif
La différentiation entre les staphylocoques et les streptocoques est reposée sur le test
de catalase. C’est un résultat positif que pour les staphylocoques car les streptocoques ne
possedent pas cette enzyme.
Le résultat du test de coagulase permet de confirmer que le germe responsable de
I'infection urinaire n'est pas un S. aureus.
Le test de groupage effectué pour identifier le groupe des streptocoques fait ressortir

une réaction d'agglutination entre la souche a étudier et le latex B (Annexe 7).

I11-4. Etude épidémiologique

I11-4-1. Répartition des échantillons selon la culture

Durant la période d’étude, le nombre de prélevements recus par le laboratoire était de
159 échantillons d’urines, parmi lesquels 31 cas se sont révélés positifs avec un taux de
19,5%, 94 cas négatifs avec 59,12% et 34 cas avec 21,38% contaminés suite a un mauvais
prélevement, donc un nouveau prélévement était nécessaire.

De ce fait, la fréquence des cultures négatives est beaucoup plus importante que celles
des cultures positives et contaminées (Fig.09).

Les résultats de ce travail sont proches de ceux obtenus par Laouar et Sleyum (2016)
au sein du laboratoire d'EI Mansoura a Constantine, dont 12,70 % sont des cas positifs,

62,43% négatifs et 24,30% sont des cas contamines.
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Figure 9 : répartition des échantillons selon la culture (n=159)

111-4-2. Répartition des cas d'infection urinaire selon I'origine

En considérant 1’origine des infections ; celle-ci montre une prédominance des cas
d'infections urinaires provenant des consultations externes (70,97%) par rapport aux cas
d’origine hospitaliers (29,03%) (Fig.10). La comparaison des resultats obtenus a Blida montre
qu’ils sont trés proches de ceux obtenus a Bamako par Alassane (2009). Cette auteur indique
des taux similaires d’infections avec 84,9% de cas externes et 15,1% de cas hospitaliers.

En revanche, ces résultats ne sont pas comparables a ceux obtenus par Ait Miloud
(2011) au sein de I'HSR dont la majorité des ECBU positifs provenaient des patients

hospitalisés (87,1%) alors que, les patients externes n’ont représenté qu’un taux de 12,9%.

M externes
M hospitalisés

Figure 10: répartition des cas d'lU selon l'origine (n=31)

111-4-3. Répartition des cas d'infection urinaire selon le service

Selon notre étude, les femmes enceintes externes sont beaucoup plus exposées a
I’infection urinaire avec un pourcentage de 70,97%, par rapport a celles qui sont hospitalisées
au service de GHR avec 22,58 % et au service de gynécologie avec 6,45% (Fig.11). Il est a

savoir que le service de gynécologie rassemble les femmes enceintes, en premier et deuxieme
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trimestre de leur grossesse présentant un risque d’avortement ou d’accouchement prémature
tandis que, le service GHR abrite les femmes enceintes en dernier trimestre de la grossesse
ayant soit une maladie chronique ou gestationnelle tel que le diabéte, soit un risque
d’avortement ou d’accouchement prématuré.

Les résultats obtenus sont en accord avec ceux réalisés par Sleyum et Laouar (2016)
a Constantine, qui montrent une prédominance des femmes enceintes externes (70,83%) par
rapport & celles qui sont hospitalisées au service de GHR (20,83%) et au service de

gynécologie avec un taux d’infection de 8,33%.

M Externe
¥ GRH
M Gynécologie

Figure 11: répartitions des cas d'lU selon le service (n=31)

111-4-4. Répartition des cas d'infection urinaire selon I'age

La tranche d'age de nos patientes échantillonnées est comprise entre 20 a 41 ans. Ce
résultat montre que I’infection urinaire touche presque tous les ages de la femme enceinte.
Cette observation va dans le méme sens de celle faite par Sleyum et Laouar (2016) qui
explique que l'infection urinaire se rencontre dans les tranches d'dge de 20 a 40 ans de la
femme enceinte (Fig.12).

Cependant, la tranche d’age des femmes enceintes la plus touchée se situe entre [30-
35ans] avec un pourcentage de 38,70%, suivi par la tranche de [35-40ans] ans avec 25,80%
contre celles qui sont entre [25-30ans] ans et [20-25ans] avec 19,35% et 12,90%
respectivement. Par contre, la tranche d'age entre [40-45ans] est représentée uniquement par
3,23% puisque la possibilité de grossesse a cet age-la est trés faible, en raison des risques
encourus par la mére et I’enfant. De ce fait, la femme enceinte est beaucoup plus exposée a

I’infection urinaire a partir de 30 ans.
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En effet, Sleyum et Laouar (2016), montre que la femme enceinte s’est révélée plus
exposée a I’infection urinaire dans la tranche d’ages comprise entre 30 et 35 ans, soit un taux
de 55%. Pour Diarra et al. (2008), au Mali, la tranche d’age la plus touchée est celle située
entre 20 et 34 ans avec un pourcentage de 66 %. Alors que, pour Sharma et al (2007), I’age
moyen des parturientes est de 22 ans et, 78,72% des patientes sont agées de 20 a 29 ans.

Par ailleurs, selon (Gonthier, 2000) l'augmentation de Il'incidence de I'U avec l'age
peut étre expliquée par des facteurs multiples favorisant spécifiquement l'installation des
germes pathogénes, des troubles de la motricité vésicale (effet des médicaments....), la

déshydratation, le manque d'hygiéne et la baisse des défenses immunitaires.
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Figure 12: répartition des cas d'lU selon les tranches d'age (n=31)

111-4-5. Répartition des cas d'infection urinaire en fonction du trimestre de grossesse

La fréquence de linfection urinaire chez la femme enceinte croit avec I'age
gestationnel (19,35%, 32,26%, 48,39%) respectivement au premier, deuxieme et troisiéme
trimestre de grossesse (Fig.13). Cependant, ces résultats sont proches de ceux obtenus par
Abdoulaye (2002) au service de santé maternelle au Burkina Faso, indiquant un taux de
15,4% pour le premier trimestre, 17,7% pour le deuxieme trimestre et de 19,4% pour le
troisieme trimestre. Cette évolution des taux pourrait s'expliquer par le fait qu'au troisiéme
trimestre, la stase urinaire cause d'infection urinaire est majorée par la compression exercée
par l'utérus gravide sur la vessie et les ureteres.

Dans le méme contexte, Amrani (2011), a propos de 31 cas colligés au service

gynéco- obstétrique I, CHU Hassan Il de Fés, toutes les patientes développent une infection
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urinaire au cours du deuxiéme et du troisiéme trimestre avec respectivement, des taux estimés
a 35,48% et 64,52%.

Par ailleurs, Archabald et al. (2009) indiquent que seulement 2 & 10% des infections
urinaires au cours de la grossesse ont lieu au cours du premier trimestre.

Par contre, d'autres auteurs notent une fréquence plus élevée durant le premier
trimestre de grossesse (Marrakchi et al., 1996) ainsi que pour Diadhiou et al. (1990) qui

trouvent que le deuxieme trimestre est la période de prédilection de I'infection urinaire.
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Figure 13 : répartition des cas d'lU en fonction du trimestre de grossesse (n=31)

111-4-6. Répartition des cas d'infection urinaire selon les wilayas

Pour le cas des wilayas, les résultats de la répartition de I’infection urinaire indiquent
que sur I’ensemble des 31 cas venus de plusieurs wilayas du pays, 54,83% des patients
viennent de la wilaya de Blida suivis par la wilaya de Tipaza avec un taux de 19,35%, Alger
(16,13%), Ain Defla (6,45%) et enfin la wilaya de Tizi Ouzou avec 3,23% (Fig.14).
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Figure 14: répartition des cas d'lU selon les wilayas (n=31)

111-4-7. Répartition des cas d'infection urinaire selon le gram

Les bacilles a gram négatifs présentent un taux élevé atteignant une valeur de 90,32 %
que celui des cocci & gram positifs, représentés par un faible taux, d’une valeur de 9,68%
(Figure 15).

Les résultats de ce travail sont éloignés de ceux réalisés au niveau de I'unité de la
réanimation de la maternité Befelatanana, a Madagascar, indiquant un taux en bacilles a gram

négatifs de 60,10% comme responsables des infections urinaires (Andrianarivelo et al.,
2010).

EBGram (-)
EGram (+)

90,32%

Figure 15: répartition des cas d'lU selon le gram(n=31)
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I11-4-8. Répartition des germes responsables des infections urinaires

Les entérobactéries représentent le nombre le plus élevé des bactéries responsables
d’infections urinaires avec une prédominance d’E. coli (61,29%), suivi par K. pneumoniae
(25,80%) et P. mirabilis (3,23%). Les infections urinaires aux Cocci a Gram positif sont
moins rares, comme les S. saprophyticus qui présentent une fréquence de 6,45% et le
Streptocoque du groupe B avec un plus faible pourcentage 3,23% (Fig.16).

La majorité des isolats, a partir des prélevements urinaires, sont globalement marqués
par une prédominance des entérobactéries dont I'espéce la plus rencontrée est E. coli avec un
taux de 61% (Douadi, 2014). De méme, I’étude de Smaoui et al. (2015) révéle que E. coli
était majoritaire ; sa valeur atteinte était de 58,9% alors que pour K. pneumoniae sa valeur
était de 20,5%. Les résultats de ces auteurs sont proches des resultats de ce présent travail.

De plus, selon Sleyum et Laouar (2016) les germes les plus incriminés sont : E. coli
qui est en téte de liste avec 66,66%, K. pneumoniae avec 12,5 % et P. mirabilis avec 4,1%.

En effet, E. coli est le germe le plus fréquemment isolé dans les prélevements, suivi de
K. pneumonie et de P. mirabilis ; cela est en rapport avec la physiopathologie de I’infection
urinaire qui est en générale ascendante et fortement liée a une colonisation du périnée par les
entérobactéries d’origine digestive, en particulier E. coli (Sekhsokh et al., 2008).

Par ailleurs, une étude francaise réalisée par Lavigne et al. (2011) dans le CHU de
Nimes démontre que I’adhésion spécifique d’E. coli a 1’épithélium urinaire de la femme
enceinte est liée a 92,1% a des adhésines de type 1. Ces adhésines se lient spécifiquement aux
résidus D-mannose qui tapissent les cellules vaginales, périnatales, vésicales et préviennent
alors 1’élimination d’E. coli par le flux urinaire et favorisent son internalisation dans
I’épithélium de la vessie.

Par contre, I’incidence de K. pneumoniae dans les infections urinaires est en relation
avec d’une part, la capsule qui joue un role important dans la virulence de la bactérie et
d’autre part avec les adhésines qui résistent au pouvoir bactéricide du sérum. Par ailleurs,
I’incidence de P. mirabilis dans les infections urinaires est en relation avec sa grande

mobilité, la possession des pili et des adhésines (Martin et al., 2002).




Résultats et
discussion

Streptocoques
Staphylocoques

p6£5%q du groupe B
P.mirabilis

3.23%

® E.coli

H K.pneumoniae

# P.mirabilis

# Staphylocoques

| Streptocoques du groupe B

Figure 16: répartition des germes responsables des infections urinaires (n=31)

111-5. Antibiogramme des souches isolées
111-5-1. Profil de résistance et de sensibilité des souches d’E. coli aux antibiotiques

Les souches d’E. coli isolées a partir des urines sont résistantes a I'amoxicilline avec
un taux le plus élevé 89,47%. En revanche, E. coli présente une sensibilité totale au colistine,
amikacine et aux furanes (100%) et une sensibilité a I’association I'amoxicilline-acide
clavulanique, aux autres B-lactamines (céfazoline, céfotaxime et I'imipenéme), l'acide
nalidixique, aux gentamycine, fosfomycine, ciprofloxacine, chloramphénicol. (Les
pourcentages sont indiqués dans le tableau V).

Cette fréquence de la résistance a I’amoxicilline de cette étude est proche de celle
d’Alemu et al., (2012) qui montre 100% de résistance, mais elle est beaucoup plus inférieure
a celle de Mehta et al., (2012) qui indiquent que 44% de résistance.

De plus, Le taux de ’amoxicilline associé a l'acide clavulanique est proche de celui
trouvé par El Mahmood (2009); Mehta et al. (2012) avec 49,1% et 53% respectivement,
mais il est supérieure a celui trouvé par Alemu et al. (2012); Anejo-Okopi et al. (2015)
rapportant un pourcentage de 36,8% et 20,8% respectivement.

La colistine montre une excellente activité avec 0% de résistance, cette derniére est
bien inférieure des taux rapportés par la littérature de Taiwo et Aderounmu, (2006); El

Mahmood, (2009) qui enregistrent une résistance de 53,4% et 64,7% respectivement.

e
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Les resultats de Smaoui (2015) montrent que la résistance d’E. coli vis-a-vis de la
majorité des antibiotiques augmente d’une fagon progressive. L’augmentation de la résistance
était plus marquée pour le céfotaxime et I’acide nalidixique. Egalement, ce méme auteur,
trouve que certaines molécules comme I’imipenéme, les aminosides, la fosfomycine et les
furanes gardent une activité importante sur ces germes permettant de les utiliser comme des
alternatives thérapeutiques.

Deux souches d'E. Coli résistent aux céphalosporines de troisiéme génération par
production de B-lactamases a spectre élargi "BLSE" avec un taux de 10,52%.

Il existe de nombreuses données sur cette résistance d' E. coli. Elle serait le résultat
d'une sécrétion des B- lactamases capable d'inactiver les B-lactamines.

Grosjean et al., (2011) nous montre que les souches d'E. coli sont sensibles a tous les
béta-lactamines a I'état naturel. Mais lors d'une mutation sur un gene chromosomique, il peut
y avoir expression des B-lactamases a un niveau plus ou moins important. Ce qui explique la
sensibilité ou la résistance des certaines de nos souches isolées.

Selon Singleton (2004), toutes les bacilles gram négatifs seraient productrices de -
lactamases. De plus il nous rapporte que les céphalosporines possedent une activité

bactéricide tres élevée sur les bacilles gram négatifs.

Tableau VI : profil de résistance et de sensibilité aux ATB des souches d’E. coli (n=19)

Famille Antibiotiques R | Pourcentage(%) S | Pourcentage(%b)
Amoxicilline 17 89,47 2 10,53
Amoxicilline+ 9 47,37 10 52,63
Ac. Clavulanique

B-lactamines Céfazoline 3 15,80 16 84,21
Céfotaxime 5 26,32 14 73,68
Imipeneme 1 5,26 18 94,74

Aminosides Amikacine 0 0 19 100
Gentamycine 6 31,58 13 68,42

Polypeptides Colistine 0 0 19 100
Phosphonopeptides Fosfomycine 5 26,32 14 73,68
Quinolones Acide nalidixique | 6 31,58 13 68,42
Ciprofloxacine 4 21,05 15 78,95
Phénicoles Chlorampheénicol 5 26,32 14 73,68

Furanes Nitrofurantoine 0 0 19 100

R: résistante S: sensible
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111-5-2. Profil de résistance et de sensibilité des souches de K. pneumoniae isolées aux
antibiotiques

Les souches de K. pneumoniae isolées a partir des urines présentent une résistance
extréme a I’amoxicilline (100%), suivi par les aminosides (Gentamycine) avec 52,5%
(Tab.VII). Cependant, leur sensibilité est totale aux cing antibiotiques: céfazoline,
imipenéme, colistine, ciprofloxacine et chloramphénicol (100%).

Par ailleurs, une sensibilité significative est notée, vis-a-vis de I'amikacine, l'acide
nalidixique et les furanes avec un taux 87,5%, le céfotaxime (37,5%). mais aussi de
I’association Amoxicilline - acide clavulanique (62,5%).

La fréquence de I’amoxicilline est en accord avec la littérature d’Alemu et al., (2012)
rapportant une resistance totale (100%). La résistance extréme de k. pneumoniae est due au
fait qu'elles sont naturellement résistantes a cet antibiotique.

Pour la gentamicine les présents résultats sont proches de ceux d’El Mahmood
(2009), et ceux d’Anejo-Okopi et al. (2015) rapportant 61,2% et 62,3% de résistance
respectivement, en revanche, ils sont différents des données rapportées par Akortha et
Filgona (2009), Alemu et al. (2012) et Thapa et al. (2015) présentant un pourcentage de
19,1%, 25% et 11,5% respectivement.

Le taux de résistance a I’association amoxicilline-acide clavulanique est proche de
celui indique par Alemu et al.(2012) et Jamil et al. (2014) rapportant un pourcentage de 50%
et 69% respectivement.

Le taux de résistance a I’acide nalidixique est inferieur par rapport aux études d’El
Mahmood (2009), Jamil et al. (2014) et Anejo-Okopi et al. (2015) donnant des taux
respectifs de 45%, 66% et 63,2%.

De méme, pour la ciprofloxacine, ils sont aussi €loignés des résultats donnés par
Alemu et al., (2012), Jamil et al. (2014), Anejo-Okopi et al.(2015) et Thapa et al.(2015)
qui rapportent un pourcentage de 25%, 69%, 31,6% et 38,5% respectivement.

Concernant la colistine, le pourcentage enregistré (100%) est supérieur a celui d’El
Mahmood, (2009) qui présente 50% de résistance.

Le pourcentage de chloramphénicol est en accord avec les travaux d’Alemu et al.
(2012) présentant un taux de 0% de résistance. Par contre, il est différent a ceux d’El
Mahmood, (2009) et Anejo-Okopi et al. (2015) indiquant 49,5% et 20% de résistance

respectivement.
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Une souche de k. pneumoniae résistante aux céphalosporines de troisieme génération

par production de B-lactamases a spectre €élargi "BLSE" avec un taux de 12,5%.

Tableau VI1I: profil de résistance et de sensibilité aux ATB de K. pneumoniae (n=8)

Famille Antibiotiques R Pourcentage(%) | S | Pourcentage(%o)

Amoxicilline 8 100 0 0

Amoxicilline +Ac. 5 62,5 3 37,5
Clavulanique

p-lactamines Céfotaxime 3 375 5 62,5
Céfazoline 0 0 8 100
Imipeneme 0 0 8 100
Aminosides Amikacine 1 12,5 7 87,5
Gentamycine 5 52,5 3 37,5
Polypeptides Colistine 0 0 8 100
Quinolones Acide nalidixique 1 12,5 7 87,5
Ciprofloxacine 0 0 8 100
Phénicoles Chloramphénicol 0 0 8 100
Furanes Nitrofurantoine 1 12,5 7 87,5

R: résistante S: sensible

I11-5-3. Profil de résistance et de sensibilité de P. mirabilis isolée aux antibiotiques (n=1)

Pour ce type de souche, les résultats obtenus montrent un cas positif d’infection
urinaire causée par 1’espéce P. mirabilis.

La souche P. mirablis enregistre une résistance a l'amoxicilline, colistine et le
chloramphénicol par contre, elles étaient sensibles aux autres B-lactamines (céfotaxime et
céfazoline), aux aminosides et aux quinolones.

Une étude réalisée par Bendagha et Lacheheub, (2016) au sein de laboratoire
d'hygiéne a Constantine a enregistré une résistance absolue de 100% a I’amoxicilline et au

colistine et une sensibilité au céfotaxime et au ciprofloxacine.
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111-5-4. Profil de résistance et de sensibilité des S. saprophyticus isolées aux antibiotiques
(n=2)

Les deux souches de staphylocoques isolées a partir des urines présentent une
sensibilité a tous les ATB testés (Annexe 6) ce qui conforment avec celles de
Benabdelkarim et Bouazza (2017) réalises au laboratoire du Centre-Hospitalier

Universitaire de Tlemcen.

111-5-5. Profil de résistance et de sensibilité de Streptocoque du groupe B isolé aux ATB
(n=1)

Pour ce cas de souche, une femme enceinte est révélé positif a une infection urinaire
causée par le streptocoque du groupe B. La souche est sensible a toutes les ATB testés
(Annexe 6) (100%) a I'exception de Tétracycline ; pour lequel, elle développe une résistance
remarquée.

Selon Bendagha et Lacheheub (2016), les souches des streptocoques sont totalement
sensibles a la pristinamycines, et présentent 40% de sensibilité a 1’érythromycine. Par contre,

un faible taux de résistance est noté pour la tétracycline arrivant a 40%.




Conclusion

Conclusion

A la lumiere des résultats obtenus au cours de notre étude sur les infections urinaires
chez la femme enceinte, il en ressort que la survenue de I’infection urinaire augmente au
cours du troisieme trimestre, favorisée en plus, de la variation anatomophysiologiques et

hormonales qu’elles subissent en cette période de gestation.

L’¢tude de l'age de la survenue de ses infections, montre que l'infection urinaire est

beaucoup plus fréquente chez les patientes entre 30 et 35 ans.

Par ailleurs, la flore bactérienne responsable des pathologies urinaires, n'a pas
beaucoup changée ces dernieres années avec une prédominance des entérobactéries surtout E.
coli qui continue d’occuper le premier rang des uropathogenes. De ce fait, il semblerait que
les facteurs de pathogénicité et de virulence de ces bactéries ont joué un rdle primordial quant
a leur fréquence d’isolement dans I’urine. En revanche, la connaissance des bactéries
responsables constitue un outil précieux pour le choix de [’antibiothérapie de premicre

intention qui nécessite d’étre adaptée au site de I’infection et au terrain sous-jacent.

L’¢étude des profils de résistance et /ou de sensibilité des souches isolées vis-a-vis des
antibiotiques testés a montré que l'imipeneme, 1’amikacine, l'acide nalidixique et les

quinolones, sont les antibiotiques les plus efficaces.

D’autre part, le traitement doit €tre prescrit que par un médecin. En fait, il s’agit
d’antibiotique appartenant beaucoup plus a la famille des B-lactamines, qui sont autorisés a
tous les stades de la grossesse et ne présentent aucun danger feeto-maternel. De méme, que

I’antibioprophylaxie soit présente ou pas, la prise en charge doit s’accompagner :
-D’un meilleur dépistage et traitement des facteurs de risque de I’infection.
-D’une hygiene périnéale adaptée pour éviter la répétition d’une vigilance des infections.

Le respect des mesures d’hygiéne, comme boire beaucoup d’eau, la prescription de jus
ou d’extraits de canneberge, la propreté individuelle et collective ainsi que, 1’entretient de
I’environnement hospitalier (matériel médical, locaux) pourrait permettre une nette

diminution des infections urinaires chez les femmes enceintes.
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Recommandations

A T’issue de cette étude, nous formulons les recommandations suivantes:

Aux femmes enceinte:

v

N N NN

Reéaliser un dépistage des infections urinaires systématiquement dés la premiere visite
prénatale.

Eviter l'automédication.

Faire la toilette intime des organes génitaux vers l'anus.

Eviter I'utilisation des cosmétiques désinfectant pour la toilette.

Boire beaucoup de I'eau en vue de la prévention d'une éventuelle constipation.

Aux cliniciens des services de consultation prénatale:

v

Prescrire si possible un ECBU a toute femme enceinte dés sa premiére visite prénatale.

A défaut utiliser les bandelettes réactives pour I'analyse d'urine.

Aux responsables du Centre Hospitalier Universitaire CHU ben Boulaid de Blida:

v
v

v

Equiper correctement le laboratoire.
Doter le laboratoire de bactériologie en matériel et reactifs suffisant, une bonne
gestion des stocks afin de minimiser les ruptures de stock.

Renforcer les mesures d’hygiéne dans les services.
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I-1. Rappel sur I'anatomie et le rdle physiologique de I'appareil urinaire

L’appareil urinaire est un ensemble d’organes assurant 1'épuration du sang ainsi que la
production et 1’élimination de 1'urine. L'appareil urinaire se compose de deux reins, de deux
uretéres, d’une vessie, d’un urétre et d'un méat urinaire (figure 1). Il se forme et commence a
fonctionner avant la naissance (Kouta, 2009).

Les deux reins produisent I’urine, les uretéres la drainent vers la vessie, ou elle

s’accumule jusqu’a son évacuation par I’urétre (Gould, 2001).

I-1-1. Anatomie et fonctionnement
> Lesreins
Le corps humain posséde deux reins. Toutefois, un seul rein peut suffire a
I’accomplissement des fonctions d'épuration et d'¢limination. Les reins sont fixes sous les
cotes et sont en liaison avec l'artere rénale, par laquelle arrive le sang a filtrer (Gould, 2001).
En plus du role de filtration, les reins réalisent d’autres fonctions indispensables pour
le bon fonctionnement du corps humains. En effet, les reins occupent un réle clé dans la
régulation de I’homéostasie, excrétent les déchets solubles, participent au maintien de la
composition en eau et en électrolytes des liquides de I’organisme et régulent le pH. Ils jouent
¢galement un role dans I’hématopoiese, par I’intermédiaire de la sécrétion d’érythropoiétine
qui stimule la moelle rouge osseuse, la régulation de la pression artérielle par I’intermédiaire
de la sécrétion de rénine. Ils interviennent aussi dans la production d’une forme active de
vitamine D (Gould, 2001).
> Les ureteres
Ce sont deux canaux de 25 a 30 cm de long (Ben rais et Ghfir, 2002), et de 3 a5 mm
de largeur (Hughes et Nichol, 1990). Les deux ureteres jouent un rdle dans le transport des
urines du bassinet des reins vers la face postérieur de la vessie (Forest et Louise, 2006).
» Lavessie
C’est un organe musculaire creux qui sert de stockage provisoire des urines, la forme
de la vessie dépend de son état de réplétion : lorsqu’elle est vide ou contient peu d’urine, elle
prend la forme de pyramide inversée et quand I’urine commence a s’accumuler elle se dilate
et prend la forme d’une poire (Nguyen, 2008). La contenance de la vessie est variable, 300 ml
en moyenne. Elle est fermée par un sphincter urétral, un muscle en forme d’anneau qui
commande 1’ouverture et la fermeture de la vessie. Par ailleurs, le besoin d’uriner se nomme

miction (Lasnier et al., 2002).

N
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> L'urétre

Canal excréteur terminal qui conduit I'urine de la vessie vers I’extérieur de
I’organisme (Ben rais et Ghfir, 2002).
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aorte abdominale
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uretre
Figure 1 : Schéma de I’appareil urinaire (Nicole, 2006).

I-1-2. Physiologie des urines

L’urine est un liquide biologique composé de déchets de 1’organisme. Elle est secrétée
par les reins par filtration du sang, qui sera expulsée hors du corps par le systeme urinaire
(Zerari et Dje-Kouadio, 2014).

L’urine d’un sujet sain présente plusieurs paramétres: (Lavigne, 2007).
*Volume: 1000-1600 ml en 24h. Ce volume peut étre réduit a la suite de grandes chaleurs ou
de divers exercices corporels.
«Couleur: la couleur de l'urine normale va de transparent a jaune foncé. Cette coloration
jaune provient principalement aux pigments qu’elle contient tels 1’urochrome et
I’uroérythrine.
sLimpidité: I’urine normale fraichement émise renferme toujours des cellules épithéliales, du
mucus de sédiment, et constitue le dépot floconneux. Les leucocytes qu’elle contient peuvent
également de fagon Iégere diminuer sa clarté.
*Odeur: légere, cependant des bactéries peuvent transformer ['urée en carbonate
d’ammonium (cas de cystite) et donner une odeur ammoniacale.

* Poids: déterminé a I’aide d’un pycnométre, 1’urine recueillie 24h pése environ 1,02 kg.
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I-2. Mise au point des connaissances sur les infections urinaires chez la femme enceinte

L'expression « infection urinaire » déesigne soit une infection d'une partie du systéme
urinaire, soit la présence d'un grand nombre de microorganismes dans l'urine (Forest et
Louise, 2006).

Un tiers de femmes ayant eu un premier €pisode d’IU souffrira d’infections urinaires
récidivantes (Francois et al., 2013).

L’infection urinaire représente la complication médicale la plus fréquente pendant la
grossesse. Chez la femme enceinte, toute IU est un risque de complication (Caron et al.,
2015).

I-2-1. Les formes cliniques de I'infection urinaire

L’infection urinaire regroupe trois entités cliniques différentes :
a. Bactériurie asymptomatique (BA)

La BA est défini par la présence de germes dans I’urine en I’absence de toute
symptomatologie clinique.
Epidémiologie

La BA est défini par la présence d'au moins 10° germes/ml au cours de l'examen
cytobactériologique des urines (Abdoulaye, 2002).

Elle concerne 4 a 6% des femmes enceintes avec un pic d’incidence de la 9°™ & la

17¢™semaine de grossesse (Saccoun, 2010).

b. Cystite aigué

Il s’agit d’une inflammation de la paroi de la vessie d’origine infecticuse touchant
essentiellement les femmes. Elle se manifeste par des signes urinaires dans la majorité des
cas: brdlures mictionnelles, pollakiurie, cystalgies post mictionnelles et surtout une pyurie
avec un ECBU positif (Vaubourdolle, 2007 ; Karhate andaloussi, 2011).
Epidémiologie

Associée a la culture positive une symptomatologie du bas appareil urinaire. Elle

concerne 1,3 a 3,4% des grossesses (Abdoulaye, 2002).

c. Pyélonéphrite aigué
La pyélonéphrite aigue est une infection aigué des voies urinaires hautes, elle se
définit comme un état inflammatoire d’origine infectieuse touchant le rein (néphrite) et les

voies excrétrices (pyelite).

-
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Elle se manifeste par des signes fonctionnels et physiques de I'appareil urinaire
accompagneée ou non de signes généeraux tels que des vomissements, des nausées, des frissons,
douleurs lombaires, troubles du transit, fievre avec un ECBU positif (Karhate andaloussi,
2011).

Elle est caractérisée par la présence d’une bactériurie associée a des symptomes qui
indiquent I’atteinte du haut appareil urinaire (Amrani hannoudi, 2011).

Epidémiologie

La pyélonéphrite est une infection du parenchyme rénal. Elle concerne 1 a 2% des
femmes enceintes, mais survient dans 70 & 80% des cas chez des patientes ayant un
antécédent de bactériurie asymptomatique. Le germe le plus souvent en cause est Escherichia
coli (Abdoulaye, 2002).

I-2-2. Physiopathologie des 1U
Au niveau de ’appareil urinaire, I’arbre urinaire est normalement stérile a 1’exception
de I'urétre distal et du méat urinaire. En effet, ces régions sont colonisées par des micro-

organismes commensaux qui ne se développent pas facilement dans les urines (Yabi, 2006).

I-2-2-1. Les voies de pénétration des bactéries

Le mode de pénétration des germes dans les urines peut étre effectué par:
a. Voie ascendante

C'est la principale voie de propagation de l'infection urinaire chez la femme dont
I'urétre est court. En remontant 1’urétre, ces bactéries peuvent soit gagner la vessie, ou elles se
multiplient ce qui correspond a une cystite, ou elles gagnent parfois les uretéres puis les reins

correspondant a une pyélonéphrite (Anglaret et Mortier, 2003).

b. Voie descendante

Cette propagation descendante répond au classique syndrome entéro-rénal dont le lieu
d'origine du germe est I'intestin. Cette voie est surtout due a la fréquente constipation de la
femme enceinte entrainant ainsi, le météorisme et les entérocolites qui favorisent la
pullulation bactérienne (Merger, Levy et al., 1993). Par ailleurs, seuls les staphylocoques et
les candidas peuvent parfois provoquer une infection parenchymateuse par voie hématogene
(Anglaret et Mortier. 2003).

v
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I-2-2-2. Les facteurs favorisants les infections urinaires chez la femme enceinte
La pathogenése des infections urinaires s’explique par différents facteurs qui jouent un
réle important dans la cause des infections urinaire (Anglaret et Mortier, 2003).
a. Facteurs liés a la grossesse
Les infections urinaires sont relativement plus fréquentes pendant la grossesse: 5 a
10%, soit une multiplication du risque de 2 a 2,5 fois. Cette fréquence accrue durant la
grossesse peut s'expliquer par les facteurs suivants :
= Des modifications mécaniques: l'utérus gravide exerce une compression sur la vessie
et sur les deux uretéres. Cette compression vésicale favorise I'apparition d'un résidu
post mictionnel qui est la cause d'infection urinaire (Abdoulaye, 2002 ; Saaidia et
Chinar, 2014).
= Des modifications hormonales: la sécrétion de progestérone qui a une action
myorelaxante, favorise une stase urétérale (ralentissant le passage des urines vers la
vessie).
= Des modifications des propriétés physico-chimiques des urines: 1’activité bactéricide
des urines pourrait étre diminuée par l'augmentation de la concentration des urines.
= Une immunodépression physiologique favorisant la présence de bactéries dans
’appareil urinaire (Pourcine, 2010 ; Saaidia et Chinar, 2014 ; Caron et al., 2015 ).
= Le diabéte: La bactériurie asymptomatique est présente dans 5,9% des grossesses
normales et 12,5% chez des diabétiques. Lors d’antécédents d’infection urinaire elle
est présente dans 18,5% des cas (Mauroy et al., 1996 ; Saaidia et Chinar, 2014).
b. Facteurs liés a I'hote
Ces facteurs sont des facteurs mécaniques, physiologigques et comportementaux :
= Absence danticorps spécifiques antibactériens dans les sécrétions cervico-vaginales
chez la femme.
» Les anomalies de I'appareil excréteur: lithiase, sténoses urétrales, reflux veésico-
urétérale (vidange incompléte de la vessie).
= Brieveté de l'uretre: La faible longueur de l'urétre féminin et la proximité étroite avec
I'appareil genital expliquent sans doute la fréquence des 1U chez la femme.
= Les rapports sexuels.
= Certaines habitudes d'hygiéne (vétements moulants, bains moussants ou a remous).
= Les facteurs loco-régionaux dont la constipation et les infections génitales chez la
femme (Abdoulaye, 2002 ; Pourcine, 2010).

v
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c. Facteurs liés a la bactérie
Certaines souches sont plus virulentes que d’autres car elles adhérent plus fortement a

la muqueuse urothéliale et ne sont pas chassées par le flux urinaire. (Laville et Xavier, 2003).

I-2-2-3. Les risques maternofoetal lors d'une infection urinaire
a. Conséquences feetales
-Prématurite éleveée.
-Risque d’infection néonatale.
-Mort périnatale.
-Hypotrophie (infection chronique).
b. Conséquences maternelle
» Infections basses :
-Reécidive élevée.
-Evolution vers la pyélonéphrite dans 10% des cas.
» Pyélonéphrite maltraitée :
- Evolution vers les formes graves : septicémie, abces rénal, pyélonéphrite gravido-toxique.
» Reécidives de pyélonéphrite :
-Evolution vers la néphrite interstitielle chronique (altération progressive de la fonction
rénale) (Saaidia et Chinar, 2014).

I-3. Les bactéries responsables des infections urinaires

De nombreux micro-organismes peuvent infecter les voies urinaires, mais I’agent le
plus fréquent est Escherichia coli, il est majoritaire (70-95%) et représente plus de la moitié
des infections urinaires. Le groupe Klebseilla, Entérobacter, Serratia et Proteus est retrouvé
dans 10 a 15 % des cas. Le Pseudomonas aeroginosa est retrouvé dans 10 a 15% des cas alors
que le genre Staphylocoque dans 5% de cas (Lobel et Soussy. 2007).

Dans certaines circonstances, des levures représentent une infection réelle des voies
urinaire. Les deux principaux organismes pathogenes sont le Candida albicans et plus
rarement le Candida tropicalis. Ce type de champignon ou levure se rencontre habituellement
chez des malades sondés et ayant regu une antibiothérapie prolongée (Chartier. 2001).

I-3-1. Les bacilles a gram négatif

a. Escherichia coli

-
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La majorite des infections urinaires de la femme est due a E. coli (80% des cas). C’est
une entérobactérie qui se développe en 24h a 37°C dans les milieux gélosées donnant des
colonies rondes, lisses, a bords réguliers, de 2 a 3mm de diamétre, non pigmentées (Avril et
al., 1992). Elle fermente le glucose avec ou sans gaz, réduise les nitrates en nitrite et dégrade
le tryptophane en indole (Freny et al., 2006; Oulymata, 2007; Clave, 2012).

b. Proteus mirabilis

Se sont des bactéries trés mobiles (pouvant envahir les milieux de cultures) qui se
distinguent facilement des autres entérobactéries par leurs caracteres biochimiques (uréase +,
H2S +) et leur résistance naturelle a la colistine.

P. mirabilis vient au second rang apreés E. coli, dans I'étiologie des infections urinaires
(10% des cas), ils sont avant tout responsables des infections urinaires récidivantes. C'est un

espece bactérienne habituellement sensible aux antibiotiques (Fauchere et Avril, 2002).

c. Klebseilla pneumoniae

Les Klebsielles sont des bactéries immobiles, de dimensions comparables a celles d’E.
coli. Elle donne aprés une incubation de 24h a 37°C des colonies de 3 & 4mm de diameétre,
bombées, muqueuses, parfois filantes a I’anse de platine (Sougakoff et Trystram, 2003).

K. pneumoniae constitue un germe multi résistant a partir duguel se développent des
épidémies d’infections (infections urinaires, pulmonaire, ou septicémie) acquises en milieux

hospitalier (Wainsten, 2012).

d. Enterobacter sp

Ce sont des bactéries de 3 a 4 mm de diamétres, tres semblable a Klebsielles mais elles
sont mobiles, et ne posséde pas de capsule polysaccharidique.

Enterobacter sp comprend plusieurs espéces dont E. aerogenes et E. cloacae sont les
agents les plus fréquents d’infections urinaires. Ces especes se déplacent de la flore fécale

vers les voies urinaires grace aux flagelles (Goubau et gombel, 2000).

e. Serratia marcescens
C'est une bactérie mobile, responsable des infections urinaires nosocomiales, surtout

chez les malades opérés ou sondés (Berche et al., 1991).

f. Le genre Pseudomonas

v
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Pseudomonas sp est une bactérie aérobie strict possédant un métabolisme oxydatif
mais en absence d’oxygéne elle peut utiliser les nitrates comme accepteur d’électrons.

Elle est dépourvue de spores et de capsules, mobile grace a la présence d’un flagelle
monotriche polaire, mésophile capable de se développer dans des températures allant de +4°C
a +45°C avec une température optimale de croissance entre 30°C et 37°C (Sefraoui, 2015).

L’espéce la plus fréquemment responsable d’infections humaines est p. aeroginosa.

(Wainsten, 2012).

I-3-2. Les cocci a gram positif
a. Staphylocoques

Les staphylocoques sont des coques immobiles et non encapsulées, de 0,8 a 1u de
diameétre, ayant un aspect en grappe au microscope optique (Pebret et Veron, 1993).

Cette bactérie est susceptible de sécréter différentes toxines et des enzymes, qui

entrainent des Iésions suppuratives et nécrotiques (Wainsten, 2012).

b. Entérocoques
Les entérocoques sont des cocci disposés en diplocoques, ils se développent sur milieu
ordinaire et sur milieu hostile (NaCl 6,5 %, bile) (Sougakoff et Trystram, 2003).
Les plus fréquemment isolés sont Enterococcus faecalis et a un moindre degré
Enterococcus faecium.
Cette espéce ne possédent ni catalase (a la différence des staphylocoques), ni oxydase
(Avril et al., 1992).

c. Streptocoques

Les streptocoques sont des cocci de taille et de forme irréguliére, groupés en chainettes
plus ou moins longues et flexueuses, immobiles, acapsulés, asporulés. Se sont des germes
exigeants qui ne poussent pas sur les milieux de culture ordinaires. Ceux-ci doivent étre
additionnés de sérum ou de sang frais (Sougakoff et Trystram, 2003).

Les germes Streptococcus sont responsables de nombreuses infections dont la nature
et la gravité sont variable selon les espéces et les groupes antigéniques (Denis et al., 2011).

Les Streptocoques du groupe B et D sont les plus retrouvés dans les infections

urinaires (Wainsten, 2012).

I-4. Facteurs de virulence des germes uropathogenes

<
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Les germes qui sont capables de coloniser le tractus urinaire sont qualifiés
d'uropathogenes. La colonisation est possible grace a des facteurs de virulence, mais la
capacité a induire une 1U n'est pas la méme pour toutes les bactéries. E. coli est la bactérie la
plus uropathogene (Barrier Letertre, 2014).

La premiere étape de l'infection est la migration le long de l'uretre vers la vessie. La
migration est possible par la fixation des bactéries sur des protéines de I'épithélium urinaire
grace a des adhésines ou fimbriae ou pili présentes sur la surface de la paroi bactérienne
(Barrier Letertre, 2014).

On distingue deux principaux groupes de fimbriae chez E. coli. lls se différencient
parleur capacité a agglutiner les érythrocytes en fonction de la présence ou de I'absence de
mannose. Les adhésines mannose-sensibles ou pili de type 1 se fixent aux résidus D-mannose,
des protéines de I'épithélium de la vessie (Barrier Letertre, 2014).

Les adhésines mannose-résistantes ou pili de type P se lient aux récepteurs
glycolipidiques présents sur la membrane des cellules rénales. lls sont donc un facteur de
virulence I’origine de pyélonéphrites. Ces adhésines permettent la colonisation, l'invasion
mais aussi la formation biofilm ou les bactéries adhérent entre elles en couche et sont ainsi
protégées. Leur fixation aux cellules urothéliales peut aussi induire une apoptose et une
exfoliation. L'acces aux tissus plus profonds est ainsi facilité (Barrier Letertre, 2014).

D'autres facteurs de virulence sont présents chez E. coli. Les sidérophores
(aérobactine, entérobactine) sont sécrétés par les bactéries pour chélater le fer. Ainsi les
bactéries captent le fer de I'hdte et I'utilisent pour leur croissance (Barrier Letertre, 2014).

Des toxines ont également un réle important. Le facteur cytotoxique nécrosant (CNF)
détruit les cellules de I'épithélium urinaire. Associé a I'a-hémolysine, qui lyse les érythrocytes,
cela contribue au phénomeéne inflammatoire, perturbe la cascade de signalisation cellulaire et
induit I'apoptose de la cellule héte, libérant des nutriments dont le fer, essentiel a la croissance
et a la survie bactérienne. Ces toxines facilitent ainsi I'invasion et la dissémination dans la
cellule hote (Barrier Letertre, 2014).

Concernant les autres bactéries, d'autres facteurs de pathogénicité ont été observés:

Les flagelles chez P. mirabilis, plus longs et moins nombreux que les adhésines, sont
responsables de la mobilité de la bactérie dans le tractus urinaire.

L'uréase, sécrétée par P. mirabilis, K. pneumoniae ou S. saprophyticus, est une

enzyme qui transforme l'urée en dioxyde de carbone et ammoniac, alcalinisant ainsi les
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urines. Les ions présents dans les urines sont alors dissous et précipitent, pouvant former des
calculs phospho-ammoniaco-magnésiens sur la paroi vésicale.

La présence d'une capsule chez K. pneumoniae lui confere une résistance a la
phagocytose. C'est un facteur de virulence important car il s'oppose aux processus de défense
de l'organisme (Barrier Letertre, 2014).

| -5. Résistance des germes aux antibiotiques

Il arrive qu'une espéce de bactéries posseéde une résistance naturelle face un
antibiotique, mais, la majorité des résistances bactériennes sont toutefois acquises.

Les bactéries peuvent résister a la toxicité d'un antibiotique grace a des mécanismes
résultant soit de mutations ponctuelles ou bien d'un transfert horizontal de génes. Par
exemple, la résistance aux B-lactamines est due & une B-lactamase qui hydrolyse la pénicilline
et la céphalosporine (Russell, 1999).

On peut distinguer 5 principales groupes de B-lactamases:
Les pénicillinases chromosomiques.
Les pénicillinases plasmidiques.
Les céphalosporinases inductibles.

Les céphalosporinases constitutives.

AN N NN

Les B-lactamase a spectre élargi (BLSE) et les entérobactéries sont trés concernés par
les BLSE (Yabi, 2006).

Les BLSE sont des enzymes qui inactivent les B-lactamines, dont font partie les
cephalosporines de 3éme et de 4eme génération. En fait, les BLSE sont responsables d’une
résistance aux penicillines, aux oxyimino-céphalosporines (céftriaxone, cefotaxime,
ceftazidime) et aux monobactames (aztréonam) (Mirabaud, 2003 ; Yabi, 2006).

Il existe actuellement plusieurs types différents de BLSE codées par des plasmides,
dont font partie les groupes TEM, SHV, OXA, PSE. La distinction entre ces enzymes est due
a des mutations génétiques (Mirabaud, 2003).

La création de biofilms résistants aux antibiotiques, I'imperméabilité de la membrane
externe des bactéries sont d'autres stratégies, maintenant considérées comme des mécanisme

de résistance intrinseque résultant de la physiologie d'adaptation des cellules (Russell, 1999).
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Tableau I : profil de résistance des bactéries aux antibiotiques.

Bactéries Resistance naturel Resistance acquise BLSE Auteurs
-Sensibilité a toutes | -Résistance de haut | -Résistance a
les  B-lactamines, | niveau a | Pensemble des
malgré I’expression | I’amoxicilline et la | pénicillines, aux
Escherichia d(,e _ ti(?arcillinfa, par c?phalos,po,rings de Sougakoff et
coli céphalosporinases | 1’élaboration  d’une | 3éme génération, et Trystram(2003)
chromosomique & | pénicillinase. aux monobactames.
bas niveau. -L’activité de
I’imipenéme  n’est
pas modifiée.
-Résistance a la | -Résistance de haut | -Résistance a
colistine, cyclines | niveau aux | I’imipeném qui
et furanes. pénicillines par | semble associée a
Proteus -Sensibilité a toutes | production des | une altération des
mirabilis les B-lactamines | carbénicillinases de | PLP1A et 2
(pas de | type PSE-4. (protéines liant la
cephalosporinases | -Résistance aux | pénicilline)
chromosomique de | inhibiteurs des f-
classe C). lactamases de classe
A grace a un mutant
de type TEM. gg(r)yé?tram,
-Résistance aux | -Résistance aux | -Production de BLSE | Archambaud et
pénicillines inhibiteurs des B- | se traduit par des | Clave, 2004).
(amoxicilline, lactamases: des béta- | images de synergie
ticarcilline) par lactamases de classe | trés caractéristiques
Klebseilla production d’une B- | A de type IRT entre les
pneumoniae lactamase de classe | qui résistent a 1’acide | céphalosporines de
A appelée K2, | clavulanique. 3éme g@énération et

inhibée par I’acide
clavulanique.

I’acide clavulanique
-Production des
céphalosporinases
chromosomiques qui

Résistent au
céfépime et au
céfpirome.

-Une résistance a

I’imipeném qui peut
étre due a
Iimperméabilité  de
la membrane externe
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— Suite tableau

-Résistance a
I’ampicilline,

I’amoxicilline et
I’amoxicilline

clavulanate, les
céphalosporines  a
spectre étroit, les

-Résiste aux
céphalosporines
troisieme génération,
de en particulier a la
ceftazidime et au
cefuroxime grace a
une production d'une

(Steven,2011).

Serratia cephamycines, B-lactamase
marcescens céfuroximes,  les | chromosomique, (Sougakoff et
nitrofurantoines et | appelée SRT-1. Trystram,
- . 2003).
la colistine, cette | -Résiste aux
résistance est due a | carbapénémes grace
la présence d’un | aux Carbapéneémases
géne (ampC) qui | de classe A.
résiste a plusieurs
antibiotiques de f-
lactamines.
-Résistance aux | -Résistance aux f-
pénicillines,  aux | lactamines chez
céphalosporines de | Pseudomonas qui
lére et  2éme | pose souvent de (Auajjar et
Le genre génération, la | sérieux  problemes al., 2006 ;
Pseudomonas | Plupart des | car elle entraine Sefraoui ,
céphalosporines de | souvent la résistance 2015).
3 éme g@énération, | a la plupart des
aux quinolones de | antibiotiques. (Sougakoff et
lére génération, a Trystram,
la kanamycine, 2003)
chloramphénicol et
triméthoprime.
-Résistance aux
Enterococcus | aminosides. (Abdoulaye,
sp -Sensibilité aux 2002).
pénicillines.

I1-6. Traitement d'une infection urinaire chez la femme enceinte

Le traitement de I'lU chez la femme enceinte a pour but de prévenir la survenue d'une

pyelonéphrite aigué et leurs complications. Il ne doit pas étre nocif pour le feetus.

Le choix d'un traitement dépend du site prouvé de l'infection, des complications

éventuelles, de la nature du germe causant I'infection et de son antibiogramme (Cathelineau

et volloncien, 2000; Petignat, 2005).
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» Traitement de la bactériurie asymptomatique
Le traitement est a prescrire en fonction des résultats de I'antibiogramme.
= Cystite aigle gravidique
Traitement probabiliste: Céfixime, ou nitrofurantoine, a réadapter aux résultats de
I’antibiogramme. Durée du traitement 5 jours (7jours pour la nitrofurantoine) (Vorkaufer,
2011 ; Koraib et al., 2012).
= Pyélonéphrite aigle gravidique
Traitement probabiliste: Céftriaxone ou céfotaxime par voie injectable ou par voie
orale en prenant en considération les résultats de I’antibiogramme. Durée totale de traitement

au moins 14 jours (Vorkaufer, 2011 ; Koraib et al., 2012).

Cependant, tous les antibiotiques utilisés dans le traitement de l'infection urinaire
franchissent la barriére placentaire, pour cela il faut tenir compte de leur risque potentiel pour
I'embryon et le feetus lors de leur prescription. Ce risque concerne essentiellement deux
périodes. Le premier trimestre au cours duquel s'effectue I'embryogenése le risque principal
de la survenue d'une malformation et en fin de grossesse dont le feetus est particuliérement

sensible a la toxicité des médicaments.

Tableau I1: utilisation des antibiotiques au cours de la grossesse et toxicité éventuelle.

Antibiotiques Restrictions/toxicités

Tétracyclines A éviter au 1 er trimestre, contre-indiqués

Quinolones aux deuxiéme et troisiéme trimestres
Antibiotiques a éviter Phenicoles Sur avis d’expert car risque d’atteinte

irréversible des cartilages

Aminoglycosides A éviter au premier trimestre car risque de
Antibiotiques a utiliser Sulfaméthoxazole néphrotoxicité et d’ototoxicité feetale.
avec précautions triméthoprime

Pénicillines (notamment | Aucune
ampicilline, amoxicilline)

Céphalosporines Risque de colite & Complication difficile
Antibiotiques sans danger | Fosfomycine trométamol | Aucune
pendant la grossesse Macrolides Aucune

Pristinamycines Aucune

Polypeptides Aucune

Imidazolés Aucune

Nitrofurantoine Sauf si déficit en G6PD, a éviter au 9 mois

(Bruyere, 2009)
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I-7. Prévention
Des mesures simples de prévention peuvent étre réalisées au quotidien afin de
diminuer le risque de contracter une infection urinaire. Un traitement préventif est par ailleurs

envisage en cas d’infections urinaires récidivantes (Barrier Letertre, 2014).

I-7-1. Mesures préventives non médicamenteuses
e Diurese abondante (supérieure ou égale a 1,5 litre par jour).
e Boissons abondantes, réparties dans la journée (plus de 1,5 litre d’eau par jour).
e Traitement d'une infection génitale associée.
e Hygiene périnéale (toilette d'avant en arriére).
e Régularisation du transit intestinal.

e Traitement des infections urinaires récidivantes (Karhate andaloussi, 2011).

I-7-2. Prévention en utilisant la Canneberge ou Cranberry (Vaccinium macrocarpon)

La canneberge est une plante d’/Amérique du Nord qui est couramment utilisée dans la
prévention des infections urinaires. Elle apparait bien comme une alternative aux
antibiotiques permettant une réduction de leur utilisation (Karhate andaloussi, 2011).

La canneberge diminue lI'adhésion d'E. coli a I'épithélium urinaire. Cette action est due
aux proanthocyanosides (PAC) contenus dans la canneberge. En 2007, 1’ Agence francaise de
sécurité sanitaire des aliments (Afssa) a autorisé l'allégation suivante « contribue a diminuer
la fixation de certaines bactéries sur les parois des voies urinaires ».

De nombreuses études sur l'intérét de la canneberge dans les infections urinaires ont
été réalisées mais elles présentent de nombreux biais. L'Agence nationale de sécurité sanitaire
de l'alimentation, de I'environnement et du travail (Anses) estime que les données disponibles
a ce jour sur la consommation de canneberge ne permettent pas de conclure a un effet
préventif efficace sur les infections urinaires. Cependant, de nombreuses études montrent
I'efficacité probable de la canneberge qui lui confere en pratique une place dans le traitement
préventif des infections urinaires récidivantes, ce qui permettrait d'éviter des antibiothérapies

a répétition (Barrier Letertre, 2014).

Figure 2 : la Canneberge (Barrier Letertre, 2014).
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Annexe 1 : Matériels et équipements

Equipements de base

Verreries

Matériel

Paillasse

Gaz pour les becs
Autoclave
Réfrigérateur
Bec-benzene
Microscope optique
Bain marie

Etuve

Tubes a essai stérile
Tubes a hémolyse
Récipients

Flacons

Pipettes pasteurs
Lames

Lamelles

Cellule de malassez
Cellule de toma

Anse de platine
Blouses
Distributeur de disque
Les écouvillons
Etiquettes

Gants

Marqueurs

Pinces
Micropipette
Portoire pour tube
Boites de pétri
Compresses stériles
Coton

Annexe 2 : La composition des milieux de cultures, réactifs et les colorants

A. Milieux de cultures

1.Gélose nutritive

Extrait de viande de DOBUL..........c.ooiiiiiiiiiiiiieeeeeee et ens Olg
EXTrait A€ LEVUIE......eiiieiiieiie ettt ettt et e et e et e e st e e sbbeesnnaeesnneees 02¢g
PEPLONE ..t ettt e ettt e et e e et eeenbe e e e abaeenabaeenabaeens 05g
ChIOorure de SOAIUM .....c..cooiiiiiiiiiiiiceee et 05¢g
AVAT ..ot ettt e 15¢
pH=74

2. Gélose Mueller-Hinton

Infusion de viande de DeUT...........coouiiiiiiiii e 300ml
Peptone de CASEINE. ........uueiiiuiiieiie ettt et e e e et e et e et eesabeesbaeeeas 7,5g
ATNIAON A8 TNIATS ettt ettt ettt ettt e e ettt e ee e e e e e ettt aeseseeeseaaaasaaaeseeesesasannnaesseaeen 1,5¢
YN 4 USRS 10g
pH=74

3. Milieu TSI

EXIrait de DOBUL.......oouiiiii ettt 03g
EXTrait A€ LIEVUTC......viiieiiieeiie ettt ettt e et e et e e e ssaee e ssbeeeseseeesnseesnnseeenneeas 03g
POPIOMNE. ...t e e et e et e e st e e e e nbba e e e eeaaaeeeeaa 20g
ChIOrure de SOAIUIML......ccuviieiiieetieeiee et ettt e et e et e et eeesateesaseessssesensaeessseeennseesnses 05g
7 101 101 SO PRSP PPPRRRPP 10g

SACCRATOSE. ...ttt ettt et et 10g
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GIUCOSE. ...ttt ettt et e ettt e ettt e st e e it e e e eab e e e bt e e sbbeeseareeas 07¢g
CRrate de FRITIQUE. ... .eiueieiiieite ettt sttt b e st e bt e s abeenbeesaeeens 03g
Thiosulfate de SOAIUML......ccueiiiiiiiiiii ettt sttt 03g

Rouge de phénol..........c.ooiiiiii e 0,025¢g
ATttt ettt e e bt e e bt e s bt e st e s bt e e e b et e s nreesnaeas 12¢g
pH=7.,4

4. Milieu de citrate de Simmons

Sulfate de MAGNESTUML........ccciiiiiiiiiiiiieiieee ettt et e st e st esbteesbeeesbeeeeas 0,2g
Phosphate mono ammONIAQUE...........cc.eeerireeiiieeiieeeeieeeeieeeeieeesteeesbeeebeeeseaeesnseesnseeenneas Olg
PhoSphate Dl POtaSSIQUE......ccveiiiiieeiiieeiiie ettt et e e e e tee e ebee et e esabeeesaeeennseeennneeenens Olg
CRrate de SOIUIML .......iiiuiiiiiiiiie ettt ettt et e b e st e bt e sab e e bt e s it e ebeesaeean 02g
CRIOTUIE A€ SOUIUIML ... ceeeeeeeeee e et e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e s e eeaeseeanaaraae 0,6g
Bleu de bromothymoOL........coocuiiiiiiiiiie e 15¢

5. Milieu urée indole

L-TrYPLOPRANE. ... veeeiiiie ettt ettt ettt et e et e e st e et eeeabeeeabeesabeesnsseesnnneens 03g
Phosphate d’acide de POtasSIUML.......ccuieeiuiieeiiiieeiie e eeieeeeee et e e e e e e eeaeeenaeeensaeeenneas Olg
Phosphate de mono acide de pOtasSIUML.........covuiiiriiiiiiiiiiiee ettt Olg
ChIOrure de SOQIUIML ....couuiiiiiiiiiiiieeitee ettt e st e et e et e e e e 05¢g
TRttt ettt ettt e a e et e e bt e ettt e ettt e st e e eab e e e bt e e nabe e e 20g
ALCO0L A 95t ettt et es 10ml

Rouge de phénol en SOIUtion & 1%0.......cooiiiiiiiiiiiiiieieeeece e 2,5ml

6. Bouillon de Clark et Lubs

POPLONE. ...ttt ettt e et e e et e e e bt e e bt e e snbaeeenbeeennbeeenes 05¢g
GIUCOSE. ...ttt ettt sttt sr e et s et et e st e e e san e e e e s eane 05g
Hydrog€nophosphate............cooiiiiiiiiii e 05¢g
Eau dISTIIEE. .....ceieieiiiiieeee ettt ettt e e 1000ml
pH=7.5

7. Bouillon Coeur Cervelle

PrOtEOSE-PEPLONE. ... etieeiiiie ettt ettt e e e et e e st e e s abee e st ee e abeesnnaeeenbeeesaneeas 10g
INTUSION A€ CEIVEILE A& VEAU.....ueeeieeeeiieieeeee et e e et e e s e e e eeteaaareeeseseeeranes 12,5¢
Infusion de coeur de BBUL.........cc.oiviiiiiiiii e S5¢g
GIUCOSE. ...ttt ettt ettt ettt e bttt e bt e e bt e b e st e e beesaneenneenaneen 2g
ChIOorure de SOQIUMIL......c..cooiiiiiiiiieiiieeee et st Sg
Hydrogénophosphate de SOdium.........c.c.cooiiriiiiiiiiiiicceecee e 2,5¢g
pH=7,4

B. Réactifs

Réactif de Kovacs
Para diméthyl-amino-benzald€hyde..............cociiriiiiiiiiiiiiec e 05¢g
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ALCOOL 1SO AMYIIQUE. ...ttt ettt sttt sbe e s eeeees 75ml
Acide chlorhydriqUe (376)......coiuueiiiiiiieieee ettt et 25ml

C. Colorants

Violet de gentiane

VIOLEE GENTIANE. .....veeeiiieeiiiee ettt ettt et e ettt e st e e st e e sabeeesabeeesabeesabeesasaeesnneeesabeeenns Olg
Ethanol @ 90%0......couuiiiiiiieee ettt 10ml
PRENOL.......oiie ettt ettt e et e et e e abee s e e 02¢g
EaU dISHIIER. ...ttt et sttt 100ml
Lugol

JOAE....ceee ettt et ettt e et e ettt e e e e Olg
JOAUIE d@ POLASSIUITL....ceiiiiiiiiieeiie ettt ettt ettt et e st e e st e e s beeesabeeesabeeesaseesnaneennns 02g
Eau diStIIEE.....coneeeiiieie et 300ml
Fuchsine

FUCKSINE DASIQUE. ..ottt ettt e Olg
Alcool EthylIqUe @ 90°......cocuiiiiiii e e 10ml
PRENOL......ooie ettt et et e et e et 05¢g
Eau dISHIIEE. ......ooeiiiiiiiiie ettt ettt et 100ml

Annexe 3 : Techniques réalisés au cours de ’identification des caractéres
morphologique

% Etat frais

e Mettre une goutte d'eau physiologique sur une lame propre.

e Prélever une colonie d'une culture bactérienne pure.

e Déposer la colonie sur la lame et dans la goutte d'eau.

e Homogénéiser a I'aide d'une pipette pasteur.

e Recouvrir par une lamelle en évitant I'empoisonnement des bulles d'air.
e Observer au microscope au grossissement (X40).

% Coloration de gram

e Mettre une goutte d'eau physiologique stérile sur une lame propre

e Prélever a l'aide d'une pipette pasteur stérile la colonie a identifier

e FEtaler la colonie sur la lame a l'aide de la pipette

e Fixer a la flamme du bec benzene

e Recouvrir le frottis du violet de Gentiane, et laisser agir pendant une minute
e Rincer abondamment a I'eau
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Recouvrir le frottis avec le lugol et laisser agir pendant 45 secondes

Rincer abondamment a 1'eau

Décolorer a l'alcool acétone pendant 20 secondes

Rincer a l'eau

Recolorer avec la fushine diluée pendant une minute

Rincer a l'eau

Egoutter puis sécher au papier buvards

Mettre une goutte d'huile a immersion le frottis

Observer au microscope a I'objectif (x100)

Annexe 4 : Mode d'ensemencement des tests biochimiques

Milieu TSI
Aspect du Aspect du
Milieu Milieu Mode d’ensemencement
avant apres
P’utilisation P’utilisation

-A partir de la suspension bactérienne
a étudier, on ensemence a l'aide d'une
pipette pasteur stérile en strie
longitudinale sur la pente puis par une
piqlire centrale dans le culot.

-Ne pas visser le bouchon a fond.

-Incuber a 35°c pendant 24 heures.

Milieu Citrate de Simmons

Aspect du
Milieu
avant

Putilisation

Aspect du
Milieu
apres

Putilisation

Mode d’ensemencement

L’ensemencement est réalisé par une
seul strie médiane a la surface du
milieu.

-Ne pas visser le bouchon a fond
-incuber a 1'étuve a 35°c pendant 24
heures
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*» Recherche de la production d’indole

Aspect du Aspect du Mode d’ensemencement
Milieu Milieu
avant apres

Putilisation Putilisation

-A partir de la suspension bactérienne
a étudier, on ensemence quelques
gouttes dans le tube d'eau peptone
d'indole.

-Incuber a 35°c pendant 18 a 24
heures.

+ Le test du Rouge de méthyle (RM) et du test Vosges-Proskauer (VP)

Aspect du Aspect du
Milieu Milieu Mode
avant apres d’ensemencement

I’utilisation Putilisation
i RM: Ensemencer un milieu Clark et Lubs
avec quelques gouttes de la suspension
bactérienne puis incuber a 35°C
pendant 24 a 48 heures.

Aprés I'incubation, vérification de la
culture (trouble du milieu), diviser le
milieu dans deux tubes a hémolyses.
Tube 1: ajouter quelques gouttes de
réactif RM.

Tube 2: verser quelques gouttes de
VPI (soude) et quelques gouttes de VP
IT (a-naphtol).

Boucher les deux tubes avec du coton
et attendre 10 min pour lire le résultat.

% Test de Catalase

Aspect du test | Aspect du test
positif Négatif Technique

Sur une lame propre, on dépose une

goutte d'H202 diluée au 1/10 et

@ dissocier directement un peu de

‘ culture a étudier, prélevée a partir d'un

milieu solide
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<+ Test ONPG

Aspect du Aspect du Mode d’ensemencement
Milieu Milieu
avant apres

P’utilisation P’utilisation

-Un disque d'ONPG est introduit
stérilement dans un tube a essai
contenant 1 ml d'une suspension
bactérienne dense de la souche a
étudier.

-Incuber a 35°c pendant 18 heures.

Annexe S : La galerie API 20E

% Technique

Réunir fond et couvercle d'une boite d'incubation et repartir 5 ml d'eau distillée dans
les alvéoles pour créer une atmosphéere humide.

Inscrire la référence de la souche sur la longuette latérale de la boite.

Déposer la galerie dans la boite d'incubation.

Préparer 1'inoculum bactérien: une colonie pure dans 5 ml distillée et inoculation de la
galerie.

Remplir tube et cupules des tests CIT,VP,GEL avec la suspension bactérienne et avec
la pipette ayant servi au prélévement.

Remplir uniquement les tubes et non les cupules des autres tests.

Créer une anaérobiose dans les tests: ADH, LDC, ODC, H2S,URE en remplissant
leurs cupules d'huile de paraffine stérile.

Refermer la boite d'incubation et la placer a 35°c pendant 18 a 24 heures.

+¢ Fiche pour la lecture

ONPG ADH LDC

88@1@@@@@@@@@ SREEE0EE. HE

Qo0C 1cimy HS | URE TDA  IND LVP] IGEL] GLU | MAN INO SOR RHA SAC MEL | AMY ARA OX 1 NO, Ny

Ident.

Code de la souche:

se reéférer au catalogue API
pour identifier la souche
d’apres le code
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«» Tableau d'indentification pour la galerie Api 20E

TABLEAU DE LECTURE DE LA GALERIE MINIATURISEE API 20E
Microtube Substrat : Caractére recherché Révélateur Lecf:_r-e dir'?ﬁ? i io:ldirecfe Résultat Résultat +
est (si nécessaire) -
ANED - gam- | B Lecture directe
GNEG g';rlggg';ggl' galactosidase
ADH Arginine frginine Dihydrolase
C AL | ysine Décarboxylase Rouge de ’ .
OL_E[))((:: 'ED)rzlirt\r?ine rnithine Décarbyoxy!ase phénol Lecture directe ||
cIT Citrate Utilisation du citrate BBT Lecture directe q ﬁ
H,S Ig;?js,l]fate ge Production d'H,S Felll Lecture directe Ci e
URE Urée Uréase ggggglde Lecture directe H 8 8
Ceciure manece
Tryptophane
TDA Tryptophane drgs‘,)arrﬂnase Q )
Tryptophanase ou Lecture indirecte 7
IND Tryptophane production d'indole H
Pyruvate de production d'acétoine Lecture indirecte
VP s5dim {3-hydroxybutanone
i gélatinase Particules de ;
GEL Gélatine i Lecture directe ﬁ l
(;LFEJ Aa Substrat Utilisation de substrats ‘ ®
b parbqng carbonés (glucides) BBT Lecture directe |
zymogramme (glucide) =
Lecture indirecte .
NO, /N, | Nitrates (NO5-) Nitrate réductase |

Annexe 6 : Les antibiotiques utilisés au cours de I'antibiogramme

ATB utilisés pour les ATB utilisés pour les ATB utilisés pour les
Entérobactéries Staphylocoques Streptocoques

Acide nalidixique Acide fusidique Ampicilline
Amikacine Amikacine Chloramphénicol
Amoxicilline Céfotaxime Clindamycine
Amoxicilline+ A.Clavulanique | Ciprofloxacine Erythromycine
Céfazoline Erythromycine Lévofloxacine
Céfotaxime Oxacilline Rifamycine
Chloramphénicol Vancomycine Pénicilline
Ciprofloxacine Pristinamycines
Colistine Tétracycline
Fosfomycine Vancomycine
Furane
Imipeneme
Gentamycine
Nitrofurantoine
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Annexe 7 : Les photos originaux

Les milieux de culture :Gélose et PCB Flacons des urines

La galerie classique L'antibiogramme

Le groupage des streptocoques

Galerie api20E pour P. mirabilis Galerie api20E pour K. pneumoniae
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Annexe 8 : Questionnaire

Centre Hospitalier Universitaire de Ben Boulaid Blida
( Laboratoire de Bactériologie)

Fiche d'enquéte - examen d'urine

Prise des antibiotiques: Oui / Non.

Antécédent d'infection urinaire: Oui / Non.

Antécédent d'avortement: Oui /Non.

2- Circonstances de I'Examen Cytobactériologique des Urines (ECBU)
Femme enceinte en consultation prénatale avec signes cliniques d'infections urinaires:
Douleurs pelviennes

Douleurs lombaires

Dysurie-pollakiurie

Briilures mictionnelles

Fievre

Autres

Femme enceinte sans signes cliniques d'infection urinaire en consultation
prénatale

3- Résultats de 'ECBU

-Examen macroscopique:

Couleur : Jaune paille / Jaune foncé.

Aspect : Clair / Trouble.

-Examen microscopique:

Etat frais: Leucocyturie : .../mm’.

Coloration de Gram : Type de germe : Cocci / Bacille.

-Culture bactérienne : Bactériuries :......UFC / ml.

4- Antibiogramme
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